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I. 

Aus der medizinischen Klinik in Basel (Direktor: Prof. Rud. Stähelin). 

Ueber Gonokokkensepsis. 

Gonorrhoisches Exanthem, gonorrhoische Phlebitis. 

Von 

Dr. Rudolf Massini, P. D., 

I. Assistent der Klinik. 

(Mit 2 Kurven im Text) 


Fälle von Gonokokkensepsis sind in der letzten Zeit nicht ganz so 
selten beschrieben worden. Nachdem das Bestehen einer solchen schon 
längere Zeit aus klinischen Gründen angenommen worden ist, ist es auch 
seit etwa 20 Jahren gelungen, in solchen Fällen in vivo Gonokokken aus 
dem Blute zu züchten. Faure-Beaulieu beschreibt 34 Fälle von Gono¬ 
kokkensepsis mit positivem Befund im Blut. Unterdessen sind noch 
einige dazu gekommen [Wilson 1 ) 2 Fälle, Horder 2 ), Thaler 3 ), Himmel¬ 
heber 4 ), Irons 5 ) 6 Fälle, Dieulafoi 6 ) 2 Fälle, Chrzelitzer 7 ), Rey 8 ) 
19 Fälle, Wietz 9 ), unser Fall*)]. 

Der vorliegende Fall bietet aber in mehreren Richtungen so inter¬ 
essante Befunde, dass sich seine Veröffentlichung rechtfertigt. Die Art 
des Auftretens der Sepsis, das Fehlen fast jeglicher Erscheinungen in 
der Urethra und von Gelenkschmerzen, die dadurch bedingte Schwierig¬ 
keit in der Diagnosestellung, die Lokalisation der Sepsis in der Vena 
femoralis dextra bei Freibleiben der Herzklappen, eine ungewöhnliche 
Form des Exanthems und endlich die Aehnlichkeit mit gewissen Me¬ 
ningokokkenerkrankungen sind die einzelnen Punkte, welche genauerer 
Ausführungen bedürfen. 


1) Ref.: Harris Johnston, John’s Hopkins Hosp. Bull. 1902. S. 236. 

2) Transact. of the patb. soc. London. Bd. 37. S. 53. 

3) Inaug.-Dissert. Rostock 1906. 

4) Med. Klinik. 1907. 

5) Ref.: Bruck, Arch. f. Denn. u. Syph. 1910. S. 170. 

6) Presse m6d. 1909. S. 353. 

7) Monatsh. f. prakt. Denn. 1910. II. Erg.-Bd. 

8) Ref.: Arch. f. Denn. u. Syph. Referate. 1913. S. 187. 

9) Med. Klinik. 1912. S. 192. 

*) Anmerkung. Der Begriff Sepsis ist in einem weiten Sinne angenommen 
worden, so dass auch solche Fälle mitgerechnet wurden, wo nur temporär Gonokokken 
im Blute angetroffen wurden ohne sichere Lokalisation im Gefässsystem. 


ZeitHchr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 1 u. 2. 
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2 RUDOLF MASSINI, 

Die Krankengeschichte ist folgende: 

Ein 25 jähriger Kaufmann erkrankt im Militärdienst und wird am 19. 1. 15 mit 
der Diagnose: Septisches Exanthem, Flecktyphus? in das Spital gebracht. Die 
Anamnese ergibt: Der Patient hat ausser Masern keine andere Erkrankung durchge¬ 
macht. Zwei Tage vor Eintritt fühlte er sich nicht wohl. Er klagte über Kopfweh 
und Schwäche in den Beinen. Einen eigentlichen Schüttelfrost hatte er nicht, da¬ 
gegen fror ihn mehrere Male. Am nächsten Tage waren die Beschwerden dieselben. 
Dazu trat ein Ausschlag an den Händen auf. Die Temperatur stieg auf 39° an. Am 
Tage des Eintritts war der Allgemeinzustand und das Fieber ähnlich wie Tags zuvor. 
Das Exanthem hatte sich aber ausgebreitet. Einige Flecke waren hämorrhagisclTge- 
worden. Appetit fehlt, kein Husten, sonst keine Beschwerden. 

Status praesens: Gut genährter Patient. Die ganze Haut ist übersät von 
einem vielgestaltigen Exanthem; am ganzen Körper, auch auf der Vola manus sind 
einzelne Flecke zu sehen. Das Exanthem besteht aus kleinsten hanfkorngrossen 
roseoieartigen Flecken bis zu einfrankenstückgrossen Plaques. Die etwa linsengrossen 
und grösseren Flecke sind häufig etwas über die Hautfläche erhaben. Schon kleinere 


Kurve 1. 



Flecke sind vielfach im Zentrum hämorrhagisch. Auf einzelnen Flecken ist eine leichte 
Sohuppung zu bemerken. Sämtliche Flecke zeigen eine sehr regellose Verteilung. Am 
dichtesten stehen sie auf dem Dorsum der Hand und auf der Streckfläche des Vorder¬ 
armes, daselbst finden sich auch die grössten Fleoke. 

Rachen kaum gerötet. 

Die Lungen zeigen normale Verhältnisse. 

Herz: Die absolute und relative Herzdämpfung ist normal, die Töne sind rein, 
Puls normal in Frequenz und Füllung. 

Die Leber reicht bis zum Rippenrand. 

Die Milz ist perkutorisch um 2 Finger vergrössert, nicht palpabel. 

Die Gelenke und Muskeln sind etwas, aber nur sehr wenig druckempfindlich. 
Objektiv ist an den Gelenken nichts Abnormes zu finden. 

Im Urin sind 0,3 pM. Eiweiss, sonst nichts Abnormes vorhanden. Diazoreaktion 
negativ. 

In den nächsten Tagen entstehen am ganzen Körper neue Flecke, das Fieber 
schwankt zwischen 39 und 40° (siehe Kurve 1). 

Der Stuhl ist häufig etwas dünn. 

22. 1. 15. Zahnfleischblutungen. 
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ßlutbefund: Erythrozyten 4990000, Leukozyten 12700, Hämoglobin nach 
Sahli 99/85. 

Blutbild: Polynukleäre neutrophile Leukozyten 76,0pCt., Lymphozyten ll,6pCt., 
Eosinophile polynukleäre LeukozytenO,3pCt., Mastzellen 0,3pCt., Grosse mononukleäre 
3,7 pCt., Uebergangsformen 8,0 pCt., Keine pathologischen Zellen. 

Das Exanthem an den Extremitäten blasst etwas ab, die Hämorrhagien sind ge¬ 
ringer, dagegen einige frische Flecke nicht hämorrhagischer Natur auf dem Rücken. 

23. 1. 15. Stuhl wieder sehr dünnbreiig, erbsensuppenartig. Die Milzdämpfung 
ist noch stärker vergrössert. Der Urin zeigt nur nooh Spuren von Eiweiss. 

24. 1. 15. Das Exanthem blasst etwas ab. Allgemeinbefinden eher etwas besser. 

26.1.15. Blutbefund: Erythrozyten 5500000, Leukozyten 9100, Hämoglobin 

nach Sahli 109/85. Mikroskopisch: Keine eosinophilen Leukozyten. 

27. 1. 15. Bakteriologische Blutuntersuchung ergibt etwa 50 Kolonien eines 
gramnegativen Coccus, der seinen Formen und hauptsächlich Degenerationsformen 
nach, als Gonococcus angesehen wird (weisslich-graues Wachstum auf Blutagar, 
durchscheinendes graues Wachstum auf Aszitesagar, kein Wachstum auf gewöhnlichem 
Agar und Glyzerinagar, zahlreiche und starke Degenerationsformen schon nach 
24 Stunden. Beim Ueberimpfen von Aszitesagar auf Löffler’schen Nährboden 
wächst nur die erste Generation, offenbar infolge Mitnehmen von Teilen des Aszites¬ 
agars. Weiterimpfen gelingt nicht). 

28. 1. 15. Wieder neue reosoleartige Effloreszenzen. Stuhl dünnflüssig. Bak¬ 
teriologisch im Stuhl Bacillus faecalis alcaligenes. Wassermannreaktion negativ: 
Ord.: Kühle Bäder. 

29. 1. 15. Das Exanthem blasst wieder ab, auf der Conjunctiva bulbi rechts 
drei stecknadelkopfgrosse Hämorrhagien. Ord.: Antipyrin 2mal 0,25. 

31. 1. 15. Stark remittierendes Fieber. Beim Fieberabfall starker Schweiss¬ 
ausbruch, leichtes Frösteln beim Wiederanstieg. Keine eigentlichen Schüttelfröste. 

2. 2. 15. Exanthem wieder geringer. 

Blutbefund: Erythrozyten 4640000, Leukozyten 19300. 

Blutbild: Polynukleäre neutrophile Leukozyten 88,7pCt., Lymphozyten 9,3 pCt., 
Uebergangsformen 2,0 pCt. 

Der Urin ist eiweissfrei und zuckerfrei, Diazoreaktion negativ. 

Eine erneute Anamnese ergibt nichts für Gonorrhoe sprechendes. 

Orificium urethrae schwach gerötet. Es lässt sich kein Sekret aus derselben 
auspressen. Zweigläserprobe negativ. Am rechten Nebenhoden fühlt man kleine 
wenig schmerzhafte Verdickungen. Die Prostata ist als zweilappige Drüse erkennbar, 
nicht vergrössert, nicht empfindlich. 

Die bakteriologische Blutuntersuchung ergibt etwa doppelt so viele Kolonien 
eines Kokkus mit den gleichen Eigenschaften wie das erste Mal. 

Das mit der Platinöse entnommene spärliche Sekret aus der Fossa navicularis 
urethrae zeigt einige extrazelluläre gramnegative Kokken und ganz vereinzelte Leukozyten. 

4. 2. 15. Hautstatus (Prof. Bloch): Der behaarte Kopf zeigt ausser einer 
leichten Schuppung keine Besonderheiten. Das Gesicht ist gleichmässig übersät von 
papulomakulösem Exanthem. Die primäre Effloreszenz des Exanthems wird gebildet 
durch meist etwa linsengrosse, nicht sehr scharf umgrenzte rundliche Flecke oder 
ganz flach erhabene, in der Konsistenz etwas vermehrte Papeln von hellroter Farbe. 
Von diesen Papeln sind zahlreiche im Zentrum vesikulös, die Bläschen meist zerplatzt 
und von dünnen braunen Krüstchen bedeckt. Manche Knötchen zeigen auch im 
Zentrum eine kleine Hämorrhagie und fallen durch ihre dunklere blaurote Färbung 
auf. Dieses Exanthem überzieht in sehr reichlicher Aussaat die ganze Stirn bis in 
die Haargrenze hinein, die Wangen, Augenlider, Nase und das Kinn. Frei sind die 
Ohrmusoheln. An einzelnen Stellen, so beiderseits in der präaurikularen Gegend, 
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sind unregelmässig verstreute, etwa stecknadelkopfgrosse blaurote Hämorrhagien 
sichtbar, welche bei Glasdruck nicht verschwinden. Die Lippen sind äusserlich 
trocken und von dünnen Borken bedeckt. An der Innenseite der Unterlippe findet 
sich ein reichliches Exanthem, bestehend aus etwas über stecknadelkopfgrossen, ge¬ 
röteten, rundlichen, ganz oberflächlichen Erosionen, welche jeweilen von einem etwas 
weissen und zerfetzten Epithelsaume umrandet sind. An der Innenseite der Oberlippe 
finden sich nur ganz vereinzelt solche Gebilde. Die Zunge ist in toto ziemlich stark 
weiss belegt. In der Wangenschleimhaut nur ganz vereinzelte und verwachsene 
Flecke. Reichlicher ist das Exanthem am harten und ganz besonders am weichen 
Gaumen. Es finden sich hier dieselben roten Flecke wie an der Unterlippe, meist 
von etwas grösseren Dimensionen. An einzelnen Stellen scheinen sie sogar etwas 
über das Niveau der umgebenden Haut erhaben. Daneben finden sich Partien, welche 
sich durch eine milchweisse trübe Verfärbung des Epithels von der Umgebung unter¬ 
scheiden. 

Hals, Brust, Abdomen und Rücken sind ebenfalls in ganz unregelmässiger 
Weise übersät von Effloreszenzen, welche mit denen des Gesichts im wesentlichen 
übereinstimmen. Auch hier finden sich in bunter Mischung etwas verwaschene, voll¬ 
kommen roseolenartige Flecken, Knötchen von lebhaft heller, zum Teil auch braun- 
rötlich er Farbe, in den Dimensionen von Stecknadelgrösse bis Linsengrösse schwankend. 
Einzelne von den Knötchen fühlen sich etwas derb an. Die vesikulöse Umwandlung 
der Knötchen ist hier etwas seltener zu sehen als im Gesicht. Dagegen finden sich 
auch hier innerhalb und ausserhalb der Knötchen Hämorrhagien. Auch bräunlich 
pigmentierte Flecke sind als Residuen der bereits abgeheilten Effloreszenzen vor¬ 
handen, so dass ein recht buntes Bild entsteht. 

Obere Extremitäten. Weitaus am reichlichsten ist das Exanthem an den 
Extremitäten vorhanden, und zwar an den Streckseiten sehr viel reichlicher als an den 
Beugeseiten. Dort stehen die Effloreszenzen so dicht, dass es teilweise zu Konfluenz 
benachbarter Effloreszenzen gekommen ist. Die Elemente sind im wesentlichen auch 
hier dieselben. Bräunliche, livide, hellrote Roseolen, teils einfache, teils vesikulöse 
Papeln. Bemerkenswert ist jedoch hier, dass die Papeln zum Teil grössere Dimen¬ 
sionen annehmen und erbsengross und darüber werden, ferner dass eine ganze Anzahl 
von Papeln im Zentrum eine kleine gelblich scheinende Pustel besitzen. Hämor¬ 
rhagien sind weniger zahlreich vorhanden als beim Eintritt. Sie finden sich aber 
noch, zum Teil im Gesunden liegend, meistens aber von einem erythematösen Hof 
umgeben und zwar besonders über der Streckseite der Handgelenke und Metakarpo- 
pbalangealgelenke und der Finger. Man sieht an den oberen Extremitäten alle Stadien 
vom eben erst entstandenen hellroten Fleck über die einfache, vesikulöse, pustulöse 
und hämorrhagische Papel, bis zum kaum mehr sichtbaren verwasohenen lividen 
braunen Residuum, so dass dadurch ein sehr gemischtes buntes Bild entsteht. An 
der Streckseite der Finger sind die Effloreszenzen weniger zahlreich. An der Innen¬ 
seite der Palmae manus finden sich vereinzelte, meist etwa stecknadelspitzengrosse 
Hämorrhagien. Die Nägel sind vollkommen normal. 

Untere Extremitäten. Die Verteilung und die Art des Exanthems entspricht 
hier durchaus der an den Armen. Nur finden sich speziell an den Unterschenkeln 
etwas reichlicher Hämorrhagien. Die einzelnen Effloreszenzen erreichen hier meist 
Linsengrösse und etwas darüber. Die Papeln zeigen in einem sehr grossen Prozent¬ 
satz Hämorrhagien. Am stärksten befallen sind die Gegenden um die Fussgelenke. 
An den Plantae pedis finden sich zerstreut eine grosse Anzahl meist punktförmiger, 
selten von einem erythematösen Hof umgebener braunroter duroh die Epidermis hin¬ 
durchscheinender Hämorrhagien. 

Leistendrüsen beiderseits etwas geschwollen, nicht druckempfindlich. 

Genitalien: Orificium urethrae ganz leicht gerötet. Aus der Tiefe lässt sich 
mit der Oese etwas sohleimiges Sekret herausholen. Linker Funiculus spermaticus 
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vollständig normal, der rechte ist etwas dicker und derber als der linke. Cauda 
epididymidis: rechts über bohnengrosse, längliche, sehr derbe Verhärtung, welche 
sich unmittelbar in den Funiculus fortsetzt. Diese Verdickung ist deutlioh druck¬ 
empfindlich. Exploratio per rectum: Die rechte Vesicula seminalis ist gegenüber der 
linken etwas vergrössert, leicht druckempfindlich. Auch die Prostata scheint etwas 
vergrössert. 

Die Verdickung am Nebenhoden wird als typische Epididymitis gonorrhoica 
diagnostiziert. 

5. 2. 15. Der Puls wird etwas unregelmässig. Ord.: Infusum Digitalis. Die 
Kräfte des Patienten nehmen sichtlich ab, trotzdem der Appetit ordentlich ist. 
Täglich 2—3 Bäder, 30° C. 

Sekret aus der Fossa navicularis ergibt auf Aszitesagar geimpft neben einigen 
grampositiven Streptokokken und gramnegativen Stäbchen auch solche von gram- 
negativen Kokken. Reinkultur gelingt nicht. 

Pustelinhalt aus einer kleinen Hautpustel auf Aszitesagar geimpft, erweist sich 
als steril. 

Zweigläserprobe nach Prostatamassage fallt negativ aus. 

6. 2. 15. Lungen: Ueberall vesikuläres Atemgeräusch, auf beiden Lungen ver¬ 
teilt diffuse mittelblasige Rasselgeräusche. 

Herz: Weder nach rechts noch nach links verbreitert, übor dem ganzen Herzen 
systolisches blasendes Geräusch. Abdomen etwas aufgetrieben und gespannt, nicht 
druckempfindlich. 

Leber überragt den Rippenbogen um zwei Querfinger. 

Milz 11 cm breit, nicht palpabel. 

8. 2. 15. Tannigen ohne Erfolg. Im Stuhl keine Typhusbazillen. 

9. 2. 15. Elektrargol 10 pCt., 5 ccm intravenös. Guyon’sche Spülung mit 
1 / 2 proz. Silbernitratlösung. Im Stuhl Bacillus faecalis alcaligenes neben Bacillus 
coli und Staphylokokken. 

10.2. 15. Elektrargol 10 pCt., 10 ccm intravenös; Bismutum cum opio hat 
besseren Erfolg bei der Behandlung der Diarrhoen. 

11.2. 15. Der Patient wird unruhig und deliriert zeitweise. Zunge weiss belegt. 

Herz nicht verbreitert. Systolisches Geräusch wie früher. Puls regelmässig und 

ziemlich kräftig. 

Lunge: Zahlreiche Rasselgeräusche in den unteren Partien. 

Abdomen: o. B. 

Füsse beiderseits ödematös. 

Patellarreflex beiderseits positiv. 

Das Exanthem blasst immer mehr ab, die Haut schuppt. 

Epididymis rechts druckempfindlich, kleine Anschwellung der rechten Cauda 
epididymidis. 

13. 2. 15. Auf Optochin Temperatursturz mit nachfolgendem starkem Wieder¬ 
anstieg des Fiebers. 

14.2.15. Blutbefund: 31500weisseBlutkörperohen, einige Myelozyten im Blutbild. 

Auf Optochin weniger starke Reaktion als gestern. 

16. 2. 15. Bakteriologische Blutuntersuchung ergibt etwa 50 Kolonien typischer 
Gonokokken wie früher. 

17. 2. 15. Der Patient wird benommen. Elektrargolinjektion 10 ccm. 

18. 2. 15. In den letzten Tagen neue Effloreszenzen, namentlich an den Vorder¬ 
armen. Elektrargolinjektion 10 ccm. 

19. 2. 15. Die Kräfte des Patienten nehmen stark ab. Das systolische Geräusch 
am Herzen ist kaum noch zu hören. 

20. 2. 15. Puls aussetzend. Analeptica. Exitus. 
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Anatomische Diagnose. Gonokokkensepsis. Epididymitis dextra. Throm¬ 
bose des Plexus prostaticns, der Vena hypogastrica und der Vena femoralis mit 
eitriger Einsohmelzung der rechten Vena femoralis. Embolie der Arteria pulmonalis 
des rechten Unterlappens. Hämorrhagische Lungeninfarkte des rechten Unterlappens. 
Lobuläre Pneumonie des linken Unterlappens. Hämorrhagisoh papulomakulöses 
Exanthem der Haut. 

In den Thromben der Vena femoralis konnten nach längerem Suchen gono¬ 
kokkenartige intrazelluläre Bakterien nachgewiesen werden. 

Eine ausführlichere Beschreibung der pathologisch-anatomischen Befunde erfolgt 
durch Dr. Sooin in der Berliner klinischen Wochenschrift. 

Aus den gewachsenen Kulturen wurde eine Vaccine bereitet und 
von dieser einem Patienten mit gonorrhoischer Epididymitis 0,005 intra¬ 
venös injiziert. Die Dosis wurde so gewählt, dass sie ungefähr einer 
Artigoninjektion entsprach, indem die Vaccine so lange verdünnt wurde, 
bis sie gleich trüb war wie eine Artigonlösung. Der Patient reagierte 
mit deutlicher Fiebersteigerung auf 38,4°. Es folgten nun einige Wochen 
mit Artigoninjektionen, eine zweite und dritte Injektion von 0,05 intra- 
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muskulär und 0,01 ccm intravenös hatte keine deutliche Reaktion mehr 
zur Folge (siehe Kurve 2). Die Injektionen wurden in dankenswerter 
Weise von Dr. Lutz an der dermatologischen Klinik (Prof. Bloch) aus¬ 
geführt. In der zweiten Hälfte des Jahres 1915, als es schwierig wurde, 
wegen des Krieges Artigon zu erhalten, diente der Rest der Vaccine an 
Stelle von diesem. 

Wir kommen daher zum Schlüsse, dass es sich bei der Kultur um 
eine Gonokokkenkultur gehandelt hat. Die aus der Kultur hergestellte 
Vaccine wirkte als eine Gonokokkenvaccine, da 1. der Patient mit 
gonorrhoischer Epididymitis mit Fieber auf die Vakzine reagiert hat, 
2. der gleiche Patient, nachdem er sich an das Gonokokkengift (Artigon) 
gewöhnt hatte, nicht mehr auf die Vaccine reagiert hat. 

Fassen wir die Krankengeschichte noch einmal kurz zusammen. 
Ein junger Mann erkrankt im Militärdienst an einer sepsisartigen Er¬ 
krankung mit einem papulo-makulo-petechialen Exanthem ohne Gelenk¬ 
erkrankungen und ohne Mitbeteiligung der Herzklappen. Die Anamnese 
und die Untersuchung lässt zunächst auf keinen besonderen Erreger 
schliessen, die Blutuntersuchung aber ergibt dreimal Gonokokken. Eine 
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nochmalige ganz genaue Nachforschung ergibt eine leichte Urethritis und 
Epididymitis dextra. Die Sektion zeigt, dass der Herd, von dem die 
Gonokokken ins Blut gelangten, eine Thrombose der Vena femoralis 
dextra war. 

Das Auffallendste an den Krankheitserscheinungen des Patienten 
war das Exanthem. 

A. Buschke beschreibt im Handbuch der Geschlechtskrankheiten 
von Finger, Jadassohn, Ehrmann, Gross (2. Bd. S. 265) vier Arten 
von Exanthem bei Gonorrhoe: 

1. Einfache Erytheme, scharlachartige Exantheme, auch solche, 
welche mit Arzneiexanthemen verwechselt werden können (zum Teil sind 
solche als gonorrhoische Exantheme beschriebenen Formen wirklich durch 
Arzneiverordnungen [BalsamicaJ hervorgerufen). 

2. Urticaria und Erythema nodosum. Zwischen 1 und 2 existieren 
Zwischenformen. 

3. Hämorrhagische bullöse Exantheme. 

4. Hyperkeratosen. Diese letztere Form der Hauterkrankung ist 
sehr typisch für Gonorrhoe im Gegensatz zu den anderen Exanthemen, 
welche bei allen möglichen septischen Erkrankungen Vorkommen können. 
Ausserdem muss bei Erscheinungen an der Haut noch bemerkt werden, 
dass Ikterus vorkommt. 

So ist von Weitz 1 ) Ikterus mit Hämorrhagien und scharlachartigem Exan¬ 
them bei Leberatrophie bei gonorrhoisoher Sepsis erwähnt worden. Auch im Falle von 
Silvestrini 2 3 ) trat nach etwa acht Tagen Ikterus auf, neben erythematösen Flecken 
über den affizierten Gelenken; später kamen noch Hämorrhagien dazu. Im Blut und 
in den Gelenkilüssigkeiten konnten Gonokokken kulturell nacbgewiesen werden. Auch 
Ullmann 8 ) sah Ikterus bei Gonokokkensepsis, allerdings ohne kulturellen Gono¬ 
kokkennachweis im Blut. 

Unser Fall nun kann als eine Kombination der drei erstgenannten 
Arten von Exanthem angesehen werden. Im besonderen ist noch zu 
bemerken, dass es sich auf die ganze Körperoberfläche erstreckte. 
Bevorzugt waren die Dorsalflächen der Arme und etwas weniger der 
Beine. Ganz frei war nur der behaarte Kopf. Auf den Palmao manus 
und den Plantae pedis waren ebenfalls Exanthemflecken vorhanden, wenn 
auch weniger als auf der übrigen Haut. Ebenso fanden sich Flecken 
auf der Mundschleimhaut, besonders der des weichen Gaumens. 

Das Exanthem erschien in einzelnen Schüben, im Beginn der Krank¬ 
heit fast täglich, später seltener. Ein Parallelgehen mit dem Fieber oder 
mit dem Allgemeinzustand konnte nicht konstatiert werden. 

Während nun bei den meisten beschriebenen Exanthemen Gelenk¬ 
schwellungen oder Herzerscheinungen vorhanden waren, so fehlten diese 

1) Med. Klinik. 1912. S. 192. 

2) Ref.: Faure-Beaulieu. These. Paris 1906. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1906. S. 309. 
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in unserem Fall vollständig. Nur ganz vorübergehende Gelenkschmerzen 
ohne objektiven Befund konnten bei unserem Patienten notiert werden. 

Wenn man die Literatur über gonorrhoische Sepsis mit Exanthemen 
durchliest, so stösst man relativ häufig auf die Angabe, dass polymorphe 
Exantheme vorhanden sind, Exantheme bei Gonokokkensepsis sind an 
sich selten. 

His 1 ) Hämorrhagisches Exanthem mit Roseolen und Herpes. Chrzelitzer 2 ): 
Kleine Abszesse, polymorpher Ausschlag, Urticaria im Pharynx. Barbiani 3 ): Be¬ 
teiligung der Schleimhäute. Sylvestrini: Erythem, Hämorrhagien und Ikterus. 

Rein hämorrhagische Prozesse scheinen dagegen häufiger zu sein bei 
Gonokokkensepsis wie bei derjenigen durch andere Bakterien. 

Was nun die Pathogenese der Exantheme betrifft, so kann es 
sich bei der Entstehung der Exantheme um dreierlei Arten von Zu¬ 
sammenhang dieser mit der Gonorrhoe handeln. Erstens ist angenommen 
worden, dass es sich um reflektorische Vorgänge von der Urethra aus 
handeln könne. Dann wäre es denkbar, dass die Exantheme toxischen 
Ursprungs wären, und zwar so, dass die Toxine durch die Gonokokken 
in den Organen, die lokal erkrankt sind, gebildet werden und durch das 
Blut in die Haut gebracht werden. Beide Hypothesen sind in der letzten 
Zeit stark in den Hintergrund gedrängt worden von der dritten Hypo¬ 
these, die jetzt wohl am meisten Vertreter für sich hat, nämlich, dass 
die Exantheme Lokalisationen des Virus selbst sind. Soviel mir aus 
der Literatur bekannt ist, ist der Gonococcus zwar noch nie in einer 
Hauteffloreszenz sicher nachgewiesen worden, ausser mikroskopisch bei 
den hyperkeratotischen Exanthemen (Buschke 1. c. S. 306). Der ab¬ 
solut sichere Beweis, dass solche Exantheme gonorrhoische Lokalisationen 
darstellen, steht also noch aus. In den früher beschriebenen Exanthemen 
handelt es sich überhaupt nur um Exantheme bei Gonorrhoe, ohne dass 
nur nachgewiesen wurde, dass der Gonococcus im Blut war. Man 
schloss auf die Zusammengehörigkeit des Exanthems mit der Gonorrhoe 
aus dem mehr oder weniger genauen Zusammentreffen einer floriden 
Gonorrhoe oder einer Exazerbation einer solchen mit dem Ausbrechen 
eines Exanthems. 

Seither ist es aber häufig gelungen, Gonokokken im Blute nachzu¬ 
weisen, sowohl bei Formen von gonorrhoischer Sepsis als auch bei Fällen 
von gonorrhoischer Lokalerkrankung (siehe S. 1). 

Diese zahlreichen Fälle mit Nachweis der Gonekokken im Blut er¬ 
lauben uns doch wenigstens die Möglichkeit, dass die Exantheme durch 
die Anwesenheit der Gonokokken metastatisch entstehen, anzunehmen. 
Die Exantheme würden dann in gleiche Linie gestellt mit den anderen 
gonorrhoischen Lokalisationen (in Gelenken, im subkutanen Gewebe usw.). 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1892. S. 993. 

2) Monatsh. f. prakt. Denn. 1910. H. Erg.-Heft. 

3) Ref.: Faure-Beaulien. These. Paris 1906. 
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Dann fallen diese Exantheme häufig zusammen mit Gonokokken¬ 
sepsis oder wenigstens mit im Körper weit verbreiteten Lokalisationen, 
die ebenfalls durch das Blut von dem Primärherd aus verschleppt sein 
müssen, fehlen aber bei lokaler Gonorrhoe meist. Das schubweise Auf¬ 
treten erklärt sich ebenfalls leicht mit dem Einschwemmen von Gono¬ 
kokken in das Blut. Auch die Polymorphie ist leichter begreiflich, 
wenn wir die Exantheme als durch Metastasen bedingt annehmen. Arznei¬ 
exantheme sind in der Regel nicht so stark polymorph. Die Tatsache, 
dass diese Exantheme viel Aehnlichkeit haben mit Exanthemen, die bei 
anderen Arten von Sepsis entstehen, wo ebenfalls Krankheitserreger im 
Blut vorschleppt werden, spricht auch für die letztgenannte Auffassung. 

In unserem Falle konnten in den Hauteffloreszenzen keine Gono¬ 
kokken gefunden werden. Den strikten Beweis für die metastatische 
Natur kann ich daher auch nicht erbringen. Das braucht aber nicht als 
wichtiger Grund gegen die dritie Hypothese ins Feld geführt zu werden. 
Wenn man weiss, wie schwer der Gonokokkennachweis mikroskopisch 
im Gewebe gelingt und wie leicht der Gonococcus durch äussere Ein¬ 
wirkungen, Kälte usw. und durch andere Bakterien ira Wachstum in 
Kulturen geschädigt wird, so scheint es nicht merkwürdig, dass die 
Gonokokken in den Effloreszenzen selbst noch nicht nachgewiesen worden 
sind. Es ging auch sehr lange bis es gelang, Gonokokken in den Ge¬ 
lenken nachzuweisen; die Arthritiden wurden früher auch als Toxin¬ 
erkrankungen aufgefasst, jetzt aber als Metastasen. Ich erinnere auch 
daran, dass bei anderen Hauterkrankungen, so bei gewissen Formen der 
Hauttuberkulose, Lupus erythematodes, Hauttuberkuliden, die früher 
ebenfalls als Toxinerkrankungen aufgefasst worden sind, jetzt doch auch 
der Nachweis von Tuberkelbazillen gelungen ist. 

Es hat einen gewissen praktischen Wert, die Exantheme als Lokali¬ 
sationen des Gonococcus aufzufassen, weil wir dann umgekehrt aus dem 
Vorhandensein von Exanthemen in anderen Fällen schliessen können, 
dass Gonokokken ins Blut ausgeschwemmt werden. 

Natürlich muss man dann annehmen, dass die Effloreszenzen selbst 
durch die Toxine des Gonococcus, welche bei seiner Ansiedlung in loco 
frei werden, entstehen. 

Ausser dem Exanthem ist bei unserem Fall besonders interessant 
die Lokalisation des Gonococcus in einem Thrombus der Vena femoralis 
dextra. Es haben zwar schon vor längerer Zeit französische und 
deutsche Autoren [Voelker 1 ), Vidard 2 ), Stratigopoulos 3 ), Heller 4 ), 
Sasserath 5 )] auf das Vorkommen von Phlebitis bei Gonorrhoe auf- 

1) These. Paris 1816. 

2) These. Paris 1875. 

3) Thfcse. Montpellier 1883. 

4) Berliner klin. Wochenschr. 1904. S. 609. 

5) Inaug.-Dissert. Berlin 1904. 
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merksam gemacht und haben es als sehr wahrscheinlich hingestellt, dass 
der Gonococcus selbst verantwortlich für die Venenentzündung gemacht 
werden muss. Sie schlossen das aus der Koinzidenz der zwei Erkran¬ 
kungen und daraus, dass die gonorrhoische Phlebitis mehr bei Männern 
vorkommt, die ja sonst für gewöhnliche Phlebitis viel weniger dis¬ 
poniert sind als die Frauen (ein Grund dafür liegt darin, dass die Männer 
mehr Traumen, welche Anstoss zu gonorrhoischer Phlebitis geben können, 
ausgesetzt sind als die Frauen [siehe weiter unten]) und endlich daraus, 
dass man für solche Arten von Entzündungen keine der gewöhnlichen 
prädisponierenden Krankheiten (Arteriosklerose, Lues, Rheumatismus) in 
der Anamnese gefunden hatte. Noch 1912 aber gibt Zieler 1 ) an, dass 
gonorrhoische Phlebitiden nicht einwandsfrei festgestellt worden sind. Es 
sind zwar schon früher von Wertheim 2 ) histologisch kleine Thrombosen 
in den Venen der Blasenschleirahaut bei Gonorrhoe nachgewiesen worden, 
ebenso das Durchwandern der Gonokokken von der Blasenschleimhaut 
in die Venen. Solche leichte Thrombosen in den Venen, die den er¬ 
krankten Urogenitalorganen nahe liegen, sind dann später noch mehrmals 
konstatiert worden [Prochaska 3 ), Ausgedehnte Thrombose des Plexus 
prostaticus, Bilton Pollard 4 ), ähnlicher Fall wie der unsrige, aber ohne 
bakteriologischen Befund], aber meist fehlt dann der bakteriologische 
Nachweis, dass es sich um gonorrhoische Thrombosen gehandelt hat. 
Diese Obduktionsbefunde betrafen aber nur Fälle mit nicht weitergreifen¬ 
den Thrombosen, während bei unserem Patienten die Thrombose des 
Plexus spermaticus zu einer ausgedehnten Thrombose der Venen bis zu 
den Venae femorales führte. Diese Thrombose war rechts eitrig erweicht 
und war ihrerseits wieder der Herd, von dem aus Gonokokken in das 
Blut geschwemmt wurden. Der Nachweis von Gonokokken in den 
Thrombenmassen ist allerdings erst nach langem Suchen mikroskopisch 
gelungen. Die Kultur ging nicht an, offenbar war zu viel Zeit zwischen Tod 
und Autopsie verstrichen. Eine andere Ursache für die Entstehung der Sepsis 
konnte nicht gefunden werden, insbesondere waren die Herzklappen vollständig 
frei. Ausser dem Exanthem und kleinen Leukozytenansammlungen in Herz 
und Leber war nichts anderes zu finden, was als Lokalisation zu deuten wäre. 

Bei der Entstehung dieser merkwürdigen Lokalisation durch Aus¬ 
wanderung der Gonokokken aus einem sehr wenig aktiven Herde [Sper¬ 
matocystitis*)] werden wohl die Strapazen des Militärdienstes mitgewirkt 

1) Med. Klinik. 1912. S. 219. 

2) Zeitschr. f. Geburtshilfe. Bd. 35. S. 1. 

3) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 83. S. 184. 

4) Lancet. 1885. Bd. 1. S. 987. 

*) Anmerkung. Spermatocystitis als Ausgangspunkt für Endocarditis wird in 
drei Fällen von Wynn (Lancet. 1905. Bd. 1. S. 352) angenommen. Auch bei der 
Gonokokkenmeningitis von Prochaska (DeutschesArchiv f.klin. Med. Bd.83. S.184) 
ist die Infektion des Blutes wahrscheinlich von einer Spermatocystitis ausgegangen. 
Diese scheint demnach zu einer Propagation des Gonococcus zu disponieren. 
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haben. Dass stärkere Anstrengungen oder Exzesse verschiedener Art 
die Ursache von Phlebitiden abgeben können, haben schon die älteren 
Autoren angenommen. Bewiesen ist die Lokalisation nach Anstrengungen 
oder nach Traumen (auch abgelaufenen) durch den gelungenen Nachweis 
der Gonokokken an der geschädigten Stelle in neuerer Zeit. Ursache kann 
sein Cystoskopie [Wynn 1 )], Katheterismus [Bujwid 2 )], grosser Spazier¬ 
gang [Schwetz 3 )], Anstrengung bei der Jagd [Jundell Fall 2*)], Haut¬ 
abschürfung [Hochmann 5 )], altes Hämatom [Busquetund Bichelonne 6 )], 
alte Narbe [Lang 7 )]. 

Dass auch Erkrankungen Ursache für die Verbreitung des Gono- 
coccus geben können, zeigt Withington 8 ); nach diesem Autor entstand 
eine Endocarditis gonorrhoica nach Masern. 

Uebrigens scheint die Lokalisation an den Herzklappen bei der 
Endocarditis gonorrhoica auch besonders gern dann stattzufinden, wenn 
diese durch eine frühere Erkrankung schon etwas geschädigt sind. 

Bei unserem Fall nun machte diese ausgedehnte Thrombose auf- 
fallenderweise gar keine lokalen Krankheitserscheinungen. Das rechte 
Bein war nicht geschwollen, es war keine Rötung zu konstatieren und 
keine Druckempfindlichkeit. Dieses vollständige Fehlen aller Zeichen 
einer Lokalisation und einer primären Erkrankung (kein Ausfluss) und 
der Angaben in der Anamnese erschwerte die Diagnose ausserordent¬ 
lich, die wohl ohne Anstellung der Blutuntersuchung nicht gestellt 
worden wäre. 

Ein Fehlen der Zeichen einer Erkrankung der Urethra bei ausge¬ 
sprochener gonorrhoischer Sepsis findet sich in der Literatur noch mehr¬ 
mals verzeichnet. Häufig ist sogar bemerkt, dass zu Beginn der fieber¬ 
haften Erkrankung der noch starke Ausfluss verschwindet [Morel 9 ), 
Jundell 4 ), Fall 2, Verschwinden des Ausflusses schon am Tage vor 
einer Knieerkrankung, Finger, Ghon und Schlagenhaufen 10 ), Dieu- 
lafoi 11 )]. 

Bei einer Anzahl von Autoren ist eine Wiederkehr des Ausflusses 
nach der Heilung konstatiert [Scholz 12 ), Railton 18 )]. 


1) Lanoet. 1905. Bd. 1. S. 352. 

2) Zentral bl. f. Bakt. Bd. 18. S. 435. 

3) Revue med. de la Suisse rom. 1906. S. 4. 

4) Archiv f. Derm. u. Syph. Bd. 39. S. 195. 

5) Deutsche med. Wochensohr. 1895. S. 863. 

6) Revue de m6d. 1904. S. 433. 

7) Archiv f. Derm. u. Syph. Bd. 25. S. 330. 

8) Ref.: Faure Beaulieu. These. Paris 1906. 

9) Ref.: Finger, Ghon u. Schlagenhaufen. Archiv f. Derm. u.Syph. Bd.33. 

10) Arch. f. Derm. u. Syph. Bd. 33. 

11) Presse m<5d. 1909. S. 353. 

12) Archiv f. Derm. u. Syph. Bd. 49. S. 3. 

13) Brit. med. journ. 1884. I. S. 1142. 
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Das Gegenteil, Vermehrung des Ausflusses zusammenfallend mit 
Verschlimmerung oder Verbreiterung des Prozesses kommt auch vor 
[Panichi 1 ), Silvestrini 2 ), His 3 ), Thayer und Lazear 4 )]. 

Auf eine sichere Erklärung dieser Erscheinung, Verschwinden des 
Ausflusses bei Auftreten der Allgemeinerkrankung, müssen wir zur Zeit 
noch verzichten. Es kann sich darum handeln, dass durch das Fieber 
die Gonokokken abgeschwächt sind und nicht mehr wachsen, wie Finger, 
Ghon und Schlagen häufen annehmen. Es müssen aber noch andere 
Ursachen dabei im Spiele sein, da ja oft gerade zur Zeit von hohem 
Fieber die Gonokokken ihre verderbliche Wirkung in anderen Teilen des 
Körpers ausüben, in Teilen, welche ebenso warm oder noch wärmer sind 
als die Urethra. Es sind auch genug Fälle bekannt, wo trotz sehr 
hohem lange dauerndem Fieber die Gonokokken weiter gewachsen sind. 
Auch die obenerwähnte Wiederkehr des Ausflusses und die Vermehrung 
desselben bei Ausbruch der Allgemeinerkrankung lässt diese Erklärung 
nicht zu. Dass Gonokokken bei Sektionen von Patienten mit Endocar- 
ditis gonorrhoica nicht mehr zum Angehen zu bringen sind, lässt sich 
auch anders erklären, als durch Schädigung oder Abtötung durch das 
Fieber. Es wäre denkbar, dass der Körper durch das Fieber und die 
Sepsis so geschädigt wird, dass er weniger mit Eiterabsonderung reagiert. 
Eine Analogie wäre das Verschwinden der Pirquet’schen Reaktion 
während einer Masernerkrankung. 

Seltener sind dann aber die Fälle, bei welchen die Gonorrhoe zu 
einer Allgemeininfektion geführt hat, ohne dass überhaupt je einmal 
starke Erscheinungen einer floriden Gonorrhoe vorhanden waren. So gibt 
Mayer 6 ) eine Krankengeschichte wieder, die in vielem an unseren Fall 
erinnert. 

Bei einem Soldaten, der acht Monate im Dienst war und bei welchem alle vier 
Wochen eine Kontrolle auf Gonorrhoe gemaoht worden war, entstand ein gonor¬ 
rhoischer Gelenkrheumatismus in sieben Gelenken. Ans einem derselben konnten 
Gonokokken mikroskopisch und kulturell gezüchtet werden. Ausserdem agglutinierte 
das Blutserum Gonokokken. Der gezüchtete Stamm wurde durch Meningokokkenserum 
nicht agglutiniert. In der Urethra konnten nie Gonokokken nachgewiesen werden. 
Ein Ausfluss war nie vorhanden. Venerische Infektion wurde negiert. Wenn nun 
auch zugegeben werden muss, dass eine Untersuchung beim Militär nicht immer mit 
allergrösster Genauigkeit durchgeführt wird, so kann man doch sagen, dass eine 
stärkere Sekretion bei mehrfacher Untersuchung doch entdeckt worden wäre. 

Auch Schulz 8 ) berichtet über das Fehlen von Gonokokken in 
Urethra und im Urin trotz mehrfachen genauen Untersuchungen bei einem 
Patienten mit Gonokokkenphlegmone am Penis und mehreren Gono- 

1) 2) Ref.: Faure Beaulieu. Thöse. Paris 1906. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1892. S. 993. 

4) Journ. of exp. med. 1899. S. 81. 

5) Münchener med. Wochenschr. 1909. S. 2526. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1906. S. 26. 
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kokkenabszessen, in welchen zum Teil Gonokokken kulturell nachge¬ 
wiesen werden konnten. Ferner beschrieb Picker 1 ) eine kryptogenetische 
Gonokokkensepsis, die erst heilte, nachdem durch Digitalmassage eine 
Spermatocystitis geheilt worden war. E. Neisser 2 ) gelang es Gono¬ 
kokken aus einem erkrankten Sprunggelenk zu züchten, ohne dass Gono¬ 
kokken oder Tripperfäden in dem oft untersuchten Urin nachgewiesen 
werden konnten. Bei Kindern scheint das Fehlen einer nachweisbaren 
Primärerkrankung gar nicht so selten zu sein. Kimball 3 ) fand Gono¬ 
kokken in Gelenken (mikroskopisch und zum Teil kulturell) ohne nach¬ 
weisbare Eintrittspforte in acht Fällen bei Säuglingen bis zu 10 Monaten. 
Bei einem dieser trat nach der Gelenkerkrankung eine blennorhoische 
Conjunctivitis auf. Sieben Erkrankungen betrafen männliche Säuglinge. 

Bei unserem Patienten dürfen wir wohl annehmen, dass es sich um 
eine primär latent verlaufende Gonorrhoe gehandelt hat, welche erst 
unter dem Einfluss der Strapazen der Grenzbesetzung generalisiert wurde. 

Zum Schlüsse muss ich noch auf die anderen klinischen Zeichen und 
besonders auf die Differentialdiagnose gegenüber anderen Infektionen ein- 
gehen, da dieser Fall beträchtliche Schwierigkeiten für die Diagnose¬ 
stellung geboten hatte. 

In seinem Beginn hatte er sehr viel Aehnlichkeit mit einer typhösen 
Erkrankung, und vom behandelnden Arzte wurde an die Diagnose Fleck¬ 
typhus gedacht. Es konnte sich um eine Erkrankung durch irgend einen 
der vielen Erreger, welche Sepsis verursachen können, handeln. Solche 
oder ähnliche Exantheme und ähnlicher Verlauf sind bei einer ganzen 
Anzahl von Allgemeininfektionen beschrieben. Im Handbuch von Mohr 
und Stähelin 4 ) sind solche Hautveränderungen bei Influenza durch Paul 
Krause aufgezählt, auch kommen ähnliche Erytheme nach Jochmann 
(ibidem) bei Infektionen mit Streptokokken, Staphylokokken, Pyocyaneus, 
bei Gelenkrheumatismus mit unklarer Aetiologie vor. Insonderheit aber 
erinnert das Auftreten und der Verlauf bei unserem Patienten an einen 
Fall von Meningokokkensepsis, die von Martini und Rhode 5 ) 
kürzlich veröffentlicht wurde. 

Auch dieser Fall kam mit der fraglichen Diagnose Flecktyphus in das Lazarett. 
Er zeigte ein ähnliches Exanthem wie unser Patient. Die genaue Untersuchung und 
der weitere Verlauf ergab dann aber eine bakteriologisch festgestellte Meningo¬ 
kokkensepsis. 

Fälle von Meningokokkensepsis mit fast ganz gleichen Symptomen wie 
bei diesem Patienten sind nicht ganz selten vorgekommen. Ein ähnlicher 

1) Med. Klinik. 1911. S. 1855. 

2) Deutsche med. Wochensohr. 1894. S. 35. 

3) Medical Reoord. 1903. S. 761. 

4) Mohr und Stäbelin, Handbuch der inneren Medizin. Bd. 1. 

5) Berliner klin. Wochenschr. 1905. S. 997. 
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Fall war der von Salomon 1 ) mitgeteilte. Allerdings war das Exanthem 
nicht so polymorph, sondern nur papuloraakulös und herpesähnlich. 
Andre wes’ 2 ) Fall hatte nur Purpura, ebenso einige Fälle von Betten- 
court und Franca 3 ), Göppert 4 ), Gruber 5 ), Marcovich 6 ). Roseola-, 
Masern- und Urticaria ähnliche Exantheme bei Meningokokkensepsis oder 
auch nur bei Meningitis sind in grosser Zahl bekannt, so dass sie hier 
nicht erwähnt werden müssen. Ueberhaupt scheint der dem Gonococcus 
verwandte Meningococcus, wenigstens dann, wenn er allgemein Infektion 
macht, sehr ähnliche Krankheitsbilder wie der Gonococcus hervorrufen 
zu können. 

Die bei Meningitis häufig beobachteten Diarrhoen waren in unserem 
Falle auch vorhanden. Solche beobachtete ferner His 7 ), Faure-Beau- 
lieu 8 ), Dieulafoi 9 ), Bjelogowy 10 ), Thayer Blum er 11 ). Council man 12 ) 
sah bei einer Sektion einer Gonokokkensepsis Vergrösserung der Peyer- 
schen Plaques, wie dies Göppert für Meningitis als typischen Befund 
angibt. 

Auch die Vergrösserung der Milz, die häufig bei Gonokokkensepsis 
beobachtet wird [His, Thayer und Blumer, Thayer und Lazear 13 ), 
Thayer 14 ), Horder 16 ), Thaler 16 ), Dieulafoi, Fall 1, Barbiani 17 ), 
Hewes 18 ), Fall 3, Silvestrini 19 ), unser Fall], kommt ebenso bei Meningo¬ 
kokkenerkrankung vor. 

Die Leukozytose ist bei Gonokokkensepsis in der Regel ziemlich 
stark, sogar hohe Werte kommen vor. 

Thayer und ßlumer 1400 Leukozyten, Thayer und Lazear 8500 L., 
Harris und Dabney 20 ), Fall 2 1400—8000 L., Harris und Johnston 21 ) 33800 
später 47000 L., Krause 22 ), Fall 2 16400 L., Thayer, Fall 1 9000 L., Fall 2 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1902. S. 1045. 

2) Lancet. 1906. S. 1172. 

3) Zeitschr. f. Hyg. u. Inf. 1904. S. 463. 

4) Klin. Jahrb. 1906. Bd. 15. S. 523. 

5) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 117. S. 250. 

6) Wiener klin. Wochensohr. 1906. S. 1312. 

7) Berliner klin. Wochenschr. 1892. S. 993. 

8) Thäse. Paris 1906. 

9) Presse m6d. 1909. S. 353. 

10) Ref.: Faure Beaulieu. These. Paris 1906. 

11) Jobn’s Hopkins Hospital Bull. 1896. S. 59. 

12) Amer. journ. of med. Sciences. 1893. S. 277. 

13) Journ. of exp. med. Bd. 4. S. 81. 

14) Amer. journ. of med. Sciences. 1905. S. 751. 

15) Transact. of path. soc. London 1906. S. 53. 

16) Inaug.-Dissert. Rostock 1906. 

17) 18) 19) Ref.: Faure Beaulieu. These. Paris 1906. 

20) John’s Hopkins Hospital Bull. 1901. S. 68. 

21) Ebendas. 1902. S. 236. 

22) Berliner klin. Wochenschr. 1904. S. 492. 
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24000 L., Fall 3 25000 L., Horder 22000 L., gegen das Ende nur 1150, Thaler 
23800 L., Dieulafoi, Fall 1 16000 L., unser Fall am 22. 1. 12700 L., am 26. 1. 
9100 L., am 2. 2. 19300 L., am 14. 2. 6 Tage ante exitum 31460 L. 

Die Vermehrung betrifft meist die polynukleären neutrophilen Leuko¬ 
zyten. Bei der letzten Zählung in unserem Falle zeigte sich eine Myelo¬ 
zytenausschwemmung, als Zeichen einer Knochenmarksreizung. Ein Schluss 
auf die Schwere des Falles zu ziehen, gestattet die Leukozytose nicht. 

Die gleichen Befunde findet man bei der Meningokokkensepsis. 

Sogar die Affektionen, die sonst für einen der beiden Erreger als 
spezifisch angenommen werden, sind beschrieben worden, als durch den 
anderen Erreger hervorgerufen, also Meningitis durch Gonokokken und 
Urogenitalerkrankungen durch Meningokokken. 

Fälle von Meningitis durch Gonokokken hervorgerufen, sind in 
der Literatur niedergelegt. Prochaska 1 ) beschreibt eine Gonokokkon- 
sepsis, ausgehend von den Samenblasen mit Gonokokkenmeningitis der 
Lenden- und Zervikalanschwellung des Rückenmarks und Verdickung 
der Dura an der Basis des Gehirns. Ein weiterer Fall von Gonokokkcn- 
meningitis wird durch Morelli 2 ) mitgeteilt. Gonokokken wurden ge¬ 
funden in der Urethra, im Gelenkeiter, im Lumbalpunktat. Leider wurden 
keine Kulturen angelegt. Dagegen war die Agglutination des Blutserums 
positiv gegen Gonokokken (siehe darüber weiter unten). Der Fall von 
Josselin de Jong 3 ) ist wahrscheinlich, aber nicht ganz sicher, eine 
Gonokokkenmeningitis. Unbewiesen ist der Fall von Fürbringer 4 ). Im 
ganzen kann mit Bruck 5 ) behauptet werden, dass eine durch Gono¬ 
kokken hervorgerufene Meningitis nicht sicher nachgewiesen ist. 

Nicht beobachtet ist eine Meningokokkenurethritis. Verimpfen von 
Meningokokken auf die menschliche Urethra macht keinen Tripper, auch 
wenn die gefundenen Meningokokken kulturell viel Aehnlichkeit mit 
Gonokokken haben (Zupnik 6 ). 

Dagegen gibt es eine Meningokokkenspermatocystitis [Pick 7 )]. 

Der Mann erkrankte plötzlich an Kopfweh, Bewusstlosigkeit, Diarrhoe, masern¬ 
ähnlichem Exanthem und starb am vierten Krankheitstag. Die Sektion ergab typische 
Meningitis. Die Samenblasen waren stark vereitert, die übrigen Genitalorgane aber 
frei. Kulturell konnten Meningokokken naebgewiesen werden: a) ante mortem aus 
dem Lumbalpunktat, b) post mortem aus dem Gehirneiter, ans den Samenblasen. 
Die Stämme wurden hoch agglutiniert von Meningokokkenpferdeserum. 

Auch Schottmüller 8 ) ist die Meningokokkenspermatocystitis bekannt. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1905. S. 184. 

2) Ref.: Arch. f. Derm. u. Syph. Referate. 1913. 

3) Zentralbl. f. Bakt. Bd. 45. S. 501. 

4) Deutsche med. Wocbenschr. 1896. S. 424. 

5) Lubarsoh-Ostertag. Ergebnisse. I. 1912. S. 134. 

6) Berliner klin. Wochenschr. 1906. S. 1672. 

7) Ebendas. 1907. H. 30/31. 

8) Münchener med. Woohenschr. 1905. S. 1617. 
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Sicher ist, dass der Meningococcus viel mit dem Gonococcus ge¬ 
meinsam hat. Sie agglutinieren sich gegenseitig. [Bruckner und 
Christeanu 1 ), Ruppel 2 ), Vannod 3 ), Dopter und Koch 4 )]. Zur Dif¬ 
ferentialdiagnose kann nur die Auswertung bei der Agglutination oder 
die Absättigung der Partialalagglutinine und eventuell die Komplement¬ 
ablenkung ebenfalls quantitativ angestellt dienen. 

Ist es nun überhaupt möglich, in schwierigen Fällen Gonokokken¬ 
erkrankungen von Meningokokkenerkrankungen zu unterscheiden, ohne 
einen Versuch auf der menschlichen Urethra zu machen? 

Zur Differentialdiagnose ist folgendes zu beachten: Der Gonococcus 
muss mikroskopisch typische Form haben, gramnegativ sein, und darf, 
wenigstens in den ersten Generationen, nur auf nicht denaturiertem 
menschlichem Eiweiss wachsen. Der Meningococcus verhält sich färberisch 
gleich, degeneriert in älteren Kulturen etwas weniger schnell, wächst 
aber schon in den ersten Kulturen auch auf nicht menschlichem denatu¬ 
riertem Eiweiss. Die einfache Agglutination genügt nicht, sie muss 
quantitativ angestellt werden im Vergleich mit den Meningokokken odei 
mit Hilfe des Absorptionsversuches. Ebenso hat die Komplement¬ 
ablenkung nur Wert, wenn sie vergleichend angestellt wird. Die Methode, 
die ich am gonorrhoisch Kranken angewendet habe, scheint mir auch 
einwandfrei zu sein. Die gonorrhoischen Erkrankungen der Urogenital¬ 
organe des Mannes ergreifen nach den bis jetzt bekannten Fällen eher 
einen grösseren Teil des Systems und gehen mehr in die Tiefe des Ge¬ 
webes als die durch den Meningococcus verursachten. 

Für unseren Fall möchte ich auf die gonorrhoische Natur schliessen 
aus folgenden Gründen: 

a) Kulturelles Verhalten: Gramnegative in der Form typische Kokken, 
welche nur auf Aszitesagar angehen. 

b) Eine Vaccine aus den Kokken erzeugt bei einem Mann mit gonor¬ 
rhoischer Epididymitis Fieber. Nachdem er sich durch Arthigon an das 
Gonokokkengift gewöhnt hat, reagiert der Kranke nicht mehr. 

c) Es fand sich bei dem Patienten eine, wenn auch nur leichte 
Urethritis; Meningokokkenurethritis ist bis jetzt unbekannt. 

d) Das Ergriffensein von Urethra, Epididymis und Samenblasen 
spricht für gonorrhoische Erkrankung. 

e) Das Zentralnervensystem war nicht erkrankt, dies wäre für eine 
Meningokokkenerkrankung sehr ungewöhnlich. 

Wenn nun auch die einzelnen Punkte allein die gonorrhoische Natur 
des Prozesses noch nicht ganz sicher beweisen würden, so tut dies doch 
die Kombination aller. 

1) Compt. rend. soc. biol. Paris 1906. 

2) Deutsche med. Wochensohr. 1906. S. 1366. 

3) Ebendas. 1906. S. 1984. 

4) Compt. rend. soc. biol. Paris 1908, Bd. 65. 
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Ueber die Therapie ist nicht sehr viel zu berichten. Die Prognose 
für die Fälle von wirklicher Sepsis ist schlecht, nämlich dann, wenn 
Endocarditis vorhanden ist, ebenso bei ausgedehnter Phlebitis, wie in 
unserem Fall. Collargol war ohne Erfolg bei Faure Beaulieu und in 
unserem Fall, dagegen hatte die Yaccinetherapie bei Dieulafoi einen 
guten Einfluss auf den Verlauf. Es ist klar, dass man, wenn überhaupt 
eine Eintrittspforte und ein Primäraffekt vorhanden ist, diesen letzteren 
behandelt. Im übrigen wird man symptomatisch Vorgehen müssen. 

Zusammenfassung. 

Ein junger Mann erkrankt im Militärdienst an einer schweren Sepsis 
mit einem in Schüben auftretenden, makulösen, papulösen, pustulösen, 
hämorrhagischen Exanthem. Die Blutaussaat ergibt dreimal eine Rein¬ 
kultur von Gonokokken. Die Untersuchung der Genitalien weist eine 
leichte Epididymitis und eine Spermatocystitis nach. In der Urethra 
konnten Gonokokken nicht sicher nachgewiesen werden, ebenso fehlte 
eitriges Sekret aus derselben. Die Autopsie ergibt als Ursache für die 
Sepsis eine Phlebitis der Vena femoralis dextra mit Erweichung des 
Thrombus, ausgehend vom Plexus prostaticus. Diese Phlebitis hatte intra 
vitam keine Erscheinungen gemacht. Die Diagnose Gonokokkensepsis 
ergibt sich aus dem kulturellen Befund, dem klinischen und pathologisch 
anatomischen Nachweis ausgedehnterer Erkrankung des Urogenitalsystems 
und der Wirkung einer aus dem gezüchteten Erreger hergestellten 
Vaccine bei einem Patienten mit gonorrhoischer Epididymitis. 


Zeitsckr. f. klm. Medizin. 83. Bd. U. 1 o. 2. 
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Aus der I. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. Dr. R. Schmidt). 

Zur Frage der „akuten Aleukie“. 

Von 

Paul Kaznelson, 

Hilfsarzt der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung und 3 Kurven im Text.) 


In den letzten Monaten erschien eine Arbeit über die sogenannte 
„apiastische Anämie“ von E. Frank (1), die besonderes Interesse be¬ 
ansprucht. Frank lenkt unsere Aufmerksamkeit in diesen Fällen von 
„aplastischer Anämie“ auf eine Tatsache, die er für das Wesentlichste 
des Krankheitsbildes hält, auf die Tatsache des progredienten Granulo¬ 
zytenschwundes. 

Wir glauben durch Mitteilung des folgenden Falles einen ganz ein¬ 
deutigen Beweis zu erbringen, dass für diesen und ähnliche Fälle die 
neue Bezeichnung Frank’s „Aleukia haemorrhagica acuta“ dem 
Wesen der Dinge viel näher kommt und dass man diese Fälle nicht ein¬ 
fach mit anderen prinzipiell verschiedenen unter dem Namen der „apia¬ 
stischen Anämie“ zusammenwerfen darf. 

Es handelt sich um einen 20jährigen Patienten, der am 6. 11. 1915 in die 
Klinik aufgenommen wurde. Die Anamnese, dio der Patient angibt und die seine 
Mutter bestätigt und ergänzt, ist folgende: Am 27.10. bekam der Patient während der 
Arbeit plötzlich heftiges Nasenbluten, das er nicht stillen konnte. Er ging sofort zum 
Arzt, welcher nur mit Mühe nach 4 Stunden das Nasenbluten stillte; doch kam bald 
wieder Blut zum Munde heraus. Bald bemerkte Patient auch, dass er einen Blutfleck 
in seinem linken Auge habo. Er wurde bettlägerig; hatte nun täglich Nasenbluten. 
Am 28. und 29. 10. bemerkte er Hämorrhagien, welche zuerst an beiden Unterschen¬ 
keln, später am ganzen Körper auftraten. Die Hämorrhagien waren anfangs klein, 
später wurden sie grösser. 

Am 4. 11. wollte Patient die Arbeit wieder aufnehmen, doch hatte er an diesem 
Tage ganz blutigen Harn. Dabei musste er öfter urinieren. Damals fühlte sich 
Patient äusserst matt, hatte Brechreiz, ein Gefühl von Druck und Beklemmung auf 
der Brust. Am 5. 11. wurde er ohnmächtig und blieb 2—3 Minuten bewusstlos. Am 
Nachmittag desselben Tages hatte er ziehende Schmerzen in den Waden. 

Während der ganzen Zeit hatte er Fieber, jedoch nie einen Schüttelfrost. 

Der Patient ist in der Kalkbrennerei einer Zuckerfabrik beschäftigt, dabei jedoch 
keinen besonderen gewerblichen Schädigungen ausgesetzt. 

Früher ist er nie krank gewesen. Familienanamnese: o. B. 
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Nach Angaben der Mutter hatte er nie früher besondere Neigung zu Blutungen, 
insbesondere nie Nasenbluten gehabt. 

Die Nahrung war immer gemischt. Patient genoss öfter Gemüse und Obst. 

Die somatische Untersuchung am Aufnahmetage ergibt folgenden Status: 
Kleiner, graziler Mann von verwahrlostem Aeusseren, im Kopfhaar Kopfläuse und 
Nissen. Körpergewicht: 39 1 / 2 kg. Beim ersten Anblick fällt zunächst eine hoch¬ 
gradige Anämie auf, und zwar ohne die geringste Beimengung eines gelben Farb¬ 
tones. Ueber den ganzen Körper sind stecknadelkopf- bis linsengrosse Hämorrhagien 
verstreut, teils dunkelrot, teils mehr bläulich (jüngere und ältere), besonders dicht 
an den unteren Extremitäten, weniger am Rücken und im Gesicht. Eine linsengrosse 
Sugillation an der linken Konjunktiva medial vod der Kornea. In der linken Knie¬ 
kehle eine handtellergrosse, bläuliche Suffusion. Am Naseneingang Blutborken. Ziem¬ 
lich starker Foetor ex ore. An der Zunge finden sich mehrere hämorrhagische Ulzera. 
Die Gingiva des rechten Unterkiefers ist in einer Zahnlücke mit geronnenem Blut be¬ 
deckt. Sobald dieses weggewischt wird, fängt sie an zu bluten. Am weichen Gaumen 
wenige kleine Blutpunkte. Die Tonsillen vielleicht etwas vergrössert, sonst ohne 
irgendwelche Veränderungen. Dagegen sind die Zungengrundfollikel zweifellos ab¬ 
norm gross. — Keine Oedeme. 



Der Respirationstrakt zeigt nichts Besonderes, ausser dass vielleicht die etwas 
heisere Stimme des Patienten auf Hämorrhagien im Larynx hinweist. 

Die Herzdämpfung ist in normalen Grenzen. An der Herzspitze hört man ein 
kurzes, systolisches Geräusch, deutlicher über der Pulmonalis. Puls klein, beschleu¬ 
nigt (138), Gefässwand zart. Blutdruck nach Riva-Rocci 90 mm. 

Im Abdomen nichts Pathologisches. Leber nicht vergrössert. 

Hämatopoetisches System: Die Milz ist nicht vergrössert; es ist kaum perkuto¬ 
risch eine Milzdämpfung zu finden. Die Knochen sind auf Druck nicht schmerzhaft 
(weder Sternum noch Tibien). Von den Lyraphdrüsen ist nur links zervikal eine 
haselnussgrosse Drüse zu tasten, sonst in keiner Region. 

Die Reflexsphäre erweist sich als normal. 

Es wurde eine genaue Ueberprüfung auf eventuelle konstitutionelle Ano¬ 
malien bei unserom Patienten vorgenommen. Es seien nur die positiven Ergebnisse 
erwähnt. Die Schilddrüse ist vielleicht etwas vergrössert. Es bestehen einige Be¬ 
haarungsanomalien: Synophris, femininer Typus der Crines pubis (siehe die mir 
von Herrn Assistenten Helm gütigst überlassene Photographie, welche die Droiecks- 
form der Schamhaare deutlich zum Ausdruck bringt). Die Zungengrundfollikel sind 
als Zeichen einer geringgradigen lymphatischen Konstitution, wie schon oben er¬ 
wähnt, vergrössert. Die Röntgendurchleuchtung (von Herrn Assistenten Dr. Helm 
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vorgenommen ) ergibt deutlich eine schmale Aorta, welcher Befund später bei der Sektion 
bestätigt wurde. Der „Infektionsindex“ = 1 (Masern). 

Der Harn sieht aus wie reines Blut, ja die unteren Partien im Uringlas sind 
zu faustgrossen Klumpen geronnen. Eiweiss daher natürlich positiv. Urobilinogen 
(Ehrlich’s Aldehydreagens) negativ. Fehling’sche Probe negativ. Im Sediment: 
Ausser sehr reichlichen roten Blutkörperchen (Stechapfelformen und auch intakte) 
nichts von Belang. 

Der Stuhl ist geformt, von brauner Farbe. Trotzdem ist die chemische Blut¬ 
probe (Guajak-Perhydrol) maximal positiv. Stärkere Magen-Darmblutungen scheinen 
aber nicht zu bestehen; das Blut stammt aus Mund und Nase. Mikroskopisch sind 
im Nativpräparat des Stuhles Parasiteneier nicht aufzufinden; im Grampräparat er¬ 
scheint die grampositive Flora vielleicht etwas vermehrt. 

Als ich kurz nach der Aufnahme des Patienten diesen eben geschilderten Be¬ 
fund teilweise erhoben hatte, war mein erster Gedanke, dass es sich um einen Skorbut 
handle, wofür ja die Verwahrlosung des Mannes besonders sprach. Allerdings gab 
der Patient an, dass er nie eine einseitige Kost gegessen habe, wenn er sich auch 
nur selten sattgegessen habe. Von dieser Diagnose musste jedoch der Blutbefund 
sofort abbringen. Ich fand in unserem Falle: Erythrozyten 2230000; Hämoglobin¬ 
gehalt nach Sahli 46; F. I. = 1,0; Leukozyten 1530. Davon sind 1 ): Neutrophile 
Polymorphkernige 16,3pCt. (240), Lymphozyten 77,6pCt. (1190), Eosinophile l,2pCt. 
(20), Mastzellen 0, Monozyten 2 ) 3,2 pCt. (50), Neutrophile Myelozyten 0,5 pCt. (10), 
Türk’sche Reizungsformen 1,2 pCt. (20). 

Vereinzelte der einkernigen Elemente sind wahrscheinlich unreife Markzellen 
(Leukoblasten) mit getigertem Kern ohne Nukleolen. Eine dieser Zellen zeigte 
Riederlappung. 

Die Erythrozyten sind durchgehends gut gefärbt, orthochrom; nur ganz spärliche 
sind grösser (Makrozyten); vereinzelt sind auch Mikrozyten zu sehen. Manche 
Erythrozyten zeigen leichte Polychromasie, und zwar ziemlich sicher vom Typus der 
Degenerationspolychromasie (Quellung). 

Der Kern vieler Neutrophilen zeigt deutliche morphologische Veränderungen: 
Ganz unvollkommene, plumpe Lappung mit kaum sichtbaren Brückon zwischen den 
einzelnen Kernteilen im Gegensatz zu den normalen Schlingenbildungen; oft schlecht 
entwickelte spärliche Granulation: Kurz eine nach Auffassung der meisten Autoren 
inktiös-toxische Degeneration der Granulozyten, naoh Arneth’s Bezeichnung eine 
starke Verschiebung des neutrophilen Blutbildes nach links. Eine Auszählung von 
50 Neutrophilen nach der Klassifikation von Arneth ergab als zur 1. Klasse (1 Kern 
mit tieferen oder seichteren Einschnürungen) gehörig 42 pCt. (davon aber nur 4 pCt. 
wirklich jugendliche Myelozyten), zur 2. Klasse (2 Kernteile) 42 pCt., zur 3. Klasse 
(3 Kernteile) nur 16 pCt.; aus den höheren Klassen waren überhaupt keine Vertreter 
vorhanden. Das normale neutrophile Blutbild zeigt: 1. Klasse 7 pCt., 2. Klasse 
39 pCt., 3. Klasse 36 pCt., 4. Klasse 16 pCt., 5. Klasse 2 pCt. — Die Linksver- 
sohiebung ist evident. 


1) Zur Differentialzählung benutzte ich immer Leishmanpräparate, und zwar 
zählte ich immer 400 Leukozyten ans; das ist bei der hochgradigen Leukopenie x / 3 
bis 1 j 2 cmm Blut — eine Menge, die bei normalen Leukozytenzahlen nie erreicht 
wird. Nun ist zur Beurteilung der Genauigkeit einer Zählung nur die untersuchte 
Blutmasse zu verwerten. Es wäre also ganz überflüssig in unserem Falle 1000 Leuko¬ 
zyten zu zählen. So erhielt ich schon fast dieselben Prozentzahlen bei Auszählung 
von 250 Leukozyten. 

2) Wir folgen Pappenheim’s Vorschlag in dieser kurzen nichts präjudi- 
zierenden Benennung der grossen Mononukleären und Uebergangsformen Ehrlich’s. 
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Auf das relativ reichliche Vorkommen von Eosinophilen im Gegensatz zu den 
Neutrophilen sei besonders aufmerksam gemacht, da gerade das gegen eine Erklärung 
des hohen Fiebers des Patienten allein durch eine septische Komplikation spricht, 
sondern uns zwingt, es teilweise wenigstens als ein sogenanntes aseptisches aufzu¬ 
fassen, wie man das nicht selten auch bei perniziöser Anämie, Leukämie, schweren 
gastrointestinalen Blutungen usw. sieht. — Die Mastzellen scheinen nicht ganz zu 
fehlen, obzwar ich in dem Präparat vom 6. 11. keine finden konnte, denn in einem 
anderen Präparate (von einem der folgenden Tage) konnte ich eine sehen. — Patho¬ 
logische Lymphozyten sah ich an diesem Tage noch nicht. Ueber die Türk’schen 
Reizungsformen wird noch später zu sprechen sein. — Erythroblasten waren nicht 
zu entdecken. — Aeusserst auffallend ist das fast vollkommene Fehlen von Blut¬ 
plättchen; erst nach langem Sueben konnte ich ein sicheres Blutplättchen finden. 

Am 11. 11. wurde eine Resistenzbestimmung angestellt (nach der Methode von 
Ribierre), mit weicher man als Minimumresistenz eine Kochsalzlösung von 0,44 pCt. 
erhält. Bei unserem Fall begann die Hämolyse im Röhrchen mit 0,38 pCt. Koch¬ 
salzlösung, die vollständige Hämolyse (Maximumresistenz) im Röhrchen 0,34 pCt. 
Es bestand also zweifellos eine Erhöhung der Resistenz der roten Blut¬ 
körperchen. 

Kurve 1. 



Temperaturverlauf. 


Die Gerinnungszeit des Blutes, die durch von Zeit zu Zeit erfolgendes Neigen 
eines mit Blut gefüllten kapillaren U-Röhrchens bestimmt wurde, war im Vergleich 
zur Kontrolle vielleicht etwas herabgesetzt. Jedoch ist der Unterschied bei weitem nicht 
ausreichend, um das äusserst lange Nachbluten aus einar kleinsten Stichwunde zu er¬ 
klären: Trotz Verbandes bluteten die Stiche mit der Francke’schen Nadel manchmal 
noch bis zum nächsten Tage nach. — Zureichendere Erklärung bietet die Irretrakti- 
bilität des Blutkuchens, so dass wahrscheinlich die Wunde nicht genügend fest verklebt 
wird: Selbst nach 24Stunden erfüllt der Blutkuchen noch die ganze Weite des U-Röhr¬ 
chens — nur über den Blutsäulen stand spurweise klares Serum; dagegen hatte sich 
beim Kontrollröhrchen der Blutkuchen an einzelnen Stellen von der Glaswand stark zu¬ 
rückgezogen, ja bei 2 Fällen von schwerer Anämie (Ca. ventriculi und Ulcus duodeni 
mit eben sistierter Melaena), welche sich wegen der ebenfalls bestehenden Hydrämie am 
ehesten mit unserem Patienten vergleichen lassen, war die Retraktion des Blutkuohens 
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nach 24 Stunden soweit erfolgt, dass zwei Drittel des Lumens des U-Röhrchens von 
klarem Serum ausgefüllt waren. Französische Autoren (2) betrachten eine starke Kon- 
artktion des Blutkuchens’als Zeichen guter regeneratorischer Kraft der blutbildenden 
Organe, während ein Fehlen der Retraktion Zeichen fehlender Regeneration sein soll. 
So hat auchjAubertin zuerst auf das Vorhandensein dieses Symptoms in Fällen von 
„aplastischer Anämie“ hingewiesen. 

Aus dem Verlauf des Krankheitsprozesses sei folgendes hervorgehoben: Da die 
Blutungen im Vordergründe des ganzen klinischen Bildes standen, wurde zunächst 
versucht, diese Blutungen zum Stillstand zu bringen. Wir hatten in einzelnen Fällen 
von Hämorrhagien aus Lunge und Magendarmtrakt von intraglutäalen Injektionen von 
Kuhmilch, die Herr Prof. Schmidt (3) aus theoretischen Ueberlegungen und den 
Erfahrungen über parenterale Zufuhr artfremden Eiweisses angeordnet hatte, eine 
styptische Wirkung gesehen. Daher erhielt unser Patient bereits am 7. 11. 5 ccm 
Kuhmilch intraglutäal. Die einige Stunden nach der Injektion auftretenden lokalen 


Kurve 2. 



Schmerzen waren bei unserem Patienten nicht sehr stark. Auch die Temperatur 
stieg am Abend um einige Zehntel Grad (s. Temperaturkurve 1, welche eine hohe 
Kontinua mit einzelnen Remissionen darstellt). Bis zum 9. 11. bleibt der Harn 
dauernd blutig, wenn auch am 8. 11. keine Blutklumpen mehr im Harne zu sehen 
sind. An der Haut soheinen nur ganz vereinzelt neue Hämorrhagien aufzutreten. 

10. 11. Es ist eine Schwellung und eine Schmerzhaftigkeit der submaxillaren 
Lymphdrüsen zu bemerken. Der Patient klagt über Sehbeschwerden (wahrscheinlich 
Auftreten von starken Netzhauthämorrhagien — spezialistische Untersuchung 
musste aus äusseren Gründen unterbleiben). Der Harn ist klar gelb: Eiweissprobe 
negativ; Aldehydreaktion stark positiv; Diazo negativ. Guajakreaktion negativ, 
dagegen fallt die viel empfindlichere Benzidinprobe noch deutlich positiv aus: Die 
Nierenblutung hat bereits fast aufgehört. Am gleichen Tag erhält Patient eine 2. In¬ 
jektion von 5 ccm Milch. 

11.11. Die Zahl der Hämorrhagien scheint infolge Resorption eher abzunehmen. 
Das Sternum ist dauernd unempfindlich auf Druck. Milz nicht palpabel. Im 
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Harn Eiweiss negativ; Aldehydreaktion positiv; Diazo negativ; Benzidinprobe 
negativ. 

12. 11. Patient klagt über Schmerzen im linken Unterkiefer. Die Hauthämorrha- 
gien haben sicher abgenommen. 

13. 11. Die Haut hat heute unzweifelhaft das sohon seit einigen Tagen ange¬ 
deutete perniziosagelbe Kolorit; sicherlich infolge Resorption der Blutungen, wie be¬ 
sonders deutlich daran zu sehen ist, dass an der linken medialen Konjunktiva, wo 
früher die grosse Hämorrhagie bestand, die Gelbfärbung besonders intensiv ist. Heute 
treten neue Zahnfleischblutungen auf. Harn wie gestern. Dritte Injektion von 
5 ccm Milch. 

14. 11. Heftige Zahnfleisohblutungen; mehrere neue Ekchymosen am weichen 
Gaumen. Tonsillen können nicht inspiziert werden, da ein weites OefTnen des Mundes 
dem Patienten grosse Schmerzen verursacht. Sternum etwas schmerzhaft gegen Druck. 
Im Ham Aldehydreaktion noch in 25facher Verdünnung positiv; sonst wie am Vortag. 

15.11. Nasenbluten, stärke Zahnfleischblutungen, Patient scheint benommen. 
Fussklonus ist heute deutlich auslösbar; Patellarsehnenreflexe stark gesteigert. Atmung 
stark beschleunigt, etwas rasselnd. Abends 10 Uhr Exitus letalis. 

Es bleiben die sehr interessanten und wichtigen Veränderungen 
des Blutbildes zu besprechen (s. umstehende Tabelle und Kurven 2 und 3). 
Die Anämie, mit welcher der Patient am 6. 11. auf der Klinik aufgenommen 
wurde (2,2 Millionen Erythrozyten) ist noch relativ wenig fortgeschritten. 
Und man darf nicht anstehen, sie durch die grossen Blutverluste allein 
zu erklären (man erinnere sich an das heftige unstillbare Nasenbluten). 
Schon am nächsten Tage zeigt die Zahl der Roten einen rapiden Absturz 
um fast eine halbe Million, ja der Hämoglobingehalt geht relativ noch 
stärker zurück. Auch dieser plötzliche Abfall findet seine ganz adäquate 
Erklärung durch den enormen Blutverlust, den der Patient erlitt: Denn 
gerade am Vortage entleerte er mit dem Urin fortwährend fast reines 
Blut, während späterhin der Harn zwar noch blutig war, aber bei weitem 
nicht in dem Masse wie früher. Ja wir finden, dass die sichtbaren 
Hämorrhagien (wahrscheinlich unter dem Einfluss der Milchinjektionen) 
in den nächsten Tagen fast ganz aufhören. Trotzdem sinkt die Zahl 
der Erythrozyten langsam, aber sicher weiter. Und dieses Sinken können 
wir, glaube ich, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit durch hämolytische 
Vorgänge erklären, wenn auch m. E., wie noch später zu begründen sein 
wird, diese Hämolyse wie überhaupt die Anämie in unserem Falle nicht 
als das Wesen des Krankheitsbildes, sondern als etwas Sekundäres ent¬ 
sprechend der septisch-hämolytischen oder der akut-leukämisch-hämo- 
lytischen Anämie aufgefasst werden muss. Interessant ist ferner noch 
das Absinken des Färbeindex gegen das letale Ende der Erkrankung; 
doch darf darauf nicht zu viel Gewicht gelegt werden, da die Bestimmung 
des Hämoglobingehalts bei so niedrigen Werten immer etwas Heikles ist; 
doch möchte ich erwähnen, dass man öfter sieht, wie parallel einem klini¬ 
schen Rückfall der Färbeindex bei Anämien sinkt [vgl.z.B. H.Laissle(4)]. 
Kernhaltige Rote fehlen immer vollkommen; dagegen finden sich öfter 
Erythrozyten mit echter starker Jugendpolychromasie. 
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kernige Lymphozyten. 
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grannla. Polychrom a- 
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Betrachten wir nun die weissen Blutelemente: Während die Roten 
am Tage der Aufnahme auf etwa die Hälfte der Norm gesunken waren 
und dieses Sinken durch den Blutverlust sicher zum grössten Teil eine aus¬ 
reichende Erklärung findet, sehen wir die Zahl der neutrophilen Elemente 
bereits auf 250 im Kubikmillimeter reduziert, d. h. auf ein Zwanzigstel der 
Normalzahl, und dabei sind von diesen 250 Neutrophilen ein grosser Teil 
alte und degenerierte Formen. — Wo liegt nun hier die Hauptschä¬ 
digung und wo griff da die unbekannte Noxe, die das Krankheitsbild 
verursacht, hauptsächlich an? Mit anderen Worten: Was ist das Wesen der 
Krankheit? Es ist am naheliegendsten anzunehmen, dass vor allem der leuko- 


Kurve 3. 
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Lymphozyten 


Veränderungen der Leukozyten. 


blastische Apparat den Angriff der Noxe auszuhalten hatte und unterlag. 
Im weiteren Verlauf sehen wir das vollkommen kampflose Unterliegen 
des leukoblastischen Apparates — nie sehen wir einen nennenswerten 
Wiederanstieg der neutrophilen Elemente: Am Todestage des Patienten 
sind sie fast ganz verschwunden. Wir finden nur 15 Granulozyten im Kubik¬ 
millimeter. Auch die relativen Zahlen der Neutrophilen werden von Tag 
zu Tag kleiner — bei dem gleichzeitigen Sinken der Gesamtleukozyten¬ 
zahl ein weiteres Zeichen dafür, dass wiederum am stärksten von allen 
zelligen Elementen des Blutes die Neutrophilen betroffen sind. 

Die Vernichtung der Granulozytenproduktion zeigt sich auch darin, 
dass die leukozytäre Reaktion, die immer mehr oder weniger auf eine 
Milchinjektion (3) folgt, bei unserem Patienten ganz ausbleibt. 
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Auch die anderen weissen Blutzellen sind deutlich geschädigt. Die 
Lymphozyten sind, wenn auch in weit geringerem Maasse als die Neutro¬ 
philen herabgesetzt und sinken auch im Verlauf der Krankheit noch 
mehr. Dabei zeigen sie aber scheinbar ganz regellose Schwankungen, 
in denen man fast geneigt wäre, Ansätze zu einer lymphozytären Hilfs¬ 
reaktion an Stelle der total vernichteten Granulozytenreaktion zu sehen. 
Darauf weist auch der Anstieg der Lymphozyten am Abend der Milch¬ 
injektion hin, während in den meisten anderen Fällen die Lymphozyten 
zu dieser Zeit nach der Injektion absinken. Dass es so etwas wie eine 
vikariierende Lymphozytenreaktion gibt, beweisen einige Fälle, die Türk (5) 
beschreibt. Auch morphologisch zeigen die Lymphozyten Abnormitäten. 
Es finden sich in den meisten Präparaten Lymphozyten mit zwei Kernen 
(sichere Lymphozyten, wie aus der Balkenkernstruktur und dem nur ganz 
schwach basophilen Protoplasma zu sehen ist). Ausserdem zeigen manche 
Lymphozyten einen nur sehr schmalen, kaum sichtbaren Protoplasma¬ 
saum, d. h. sie sind sogenannte „nacktkernige“ Lymphozyten, unreife 
Formen, wie sie besonders bei chronischer lymphatischer Leukämie Vor¬ 
kommen. Beide Arten von Zellen sind wohl Zeichen einer überstürzten 
Produktion lymphozytärer Elemente. — Auf die hohen Prozentsätze der 
Lymphozyten, die einmal über 86 pCt. erreichen, sei nebenbei hinge¬ 
wiesen. 

Interessant ist das dauernde Vorhandensein der Eosinophilen und 
zwar in einer im Verhältnis zu dem hohen Fieber grossen Zahl. Erst am 
12. 11. beginnen die Eosinophilen allmählich weiter abzunehmen, ver¬ 
schwinden jedoch vollständig erst am Todestage. Man darf wohl an¬ 
nehmen, dass erst entsprechend diesem stärkeren Zurücktreten die all¬ 
gemeine septische Komplikation eintritt, da eine akute Sepsis mit 40° 
Fieber wohl nie 5—10 Eosinophile pro Kubikmillimeter im Blut aufweist, 
wie unser Patient bis ungefähr zum 12. 11. 

Die Mastzellen fehlen ebenfalls nicht vollständig, wenn sie auch 
vollkommen zurückgedrängt sind: Unter über 4000 durchmusterten 
Leukozyten (d. h. in etwa 5 cmm Blut) finde ich eine einzige. 

Die Monozyten nehmen im Verlauf der Krankheit ebenfalls weiter 
ab, und zwar ziemlich parallel den Neutrophilen, wenn auch bei weitem 
nicht so stark. 

Myelozyten waren fast bis zum letzten Tage in spärlicher Anzahl 
vorhanden. 

Ein ganz merkwürdiges Verhalten weisen die bereits am Beginn 
der Beobachtung in geringer Zahl vorhandenen Türk'sehen Reizungs¬ 
formen auf (s. Kurve 3). Anfangs sieht es fast so aus, als ob sie 
entsprechend der Tendenz aller anderen Formen auch abnehmen wollten. 
Doch im weiteren Verlaufe bemerkt man eine zuerst ganz allmählich, 
dann aber immer rascher erfolgende Zunahme dieser Zellformen. Von 
kaum 10 im Kubikmillimeter am dritten Tage steigen sie bis 140 am 
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Todestage, ja die Prozentzahl steigt infolge des Sinkens aller anderen 
Formen noch viel rascher: Von kaum 1 pCt. auf 18,3 pCt., d. i. fast ein 
Fünftel aller Leukozyten. 

Wie haben wir dieses paradoxe Verhalten dieser einen Form aufzu¬ 
fassen? Zwei einander keineswegs ausschliessende Möglichkeiten sind 
offen. Es ist vielleicht ein Zeichen einer, wenn auch pathologischen 
Reaktion des Lymphozytenapparates oder es ist eine der Granulozyten¬ 
vernichtung parallel gehende und diese vielleicht teilweise bedingende 
Abirrung vom Wege normaler Myelopoese. Eine nähere Entscheidung 
hängt von der Zugehörigkeit der fraglichen Reizungsformen zum lympha¬ 
tischen oder myeloiden System ab. Nach einer noch immer nicht be¬ 
endeten Diskussion über die Reizungsformen wird jetzt von den meisten 
Autoren die Auffassung vertreten, dass es zwei Formen von Reizungs¬ 
formen oder Plasmazellen, d. h. Blutzellen mit stark basophilem Proto¬ 
plasma gibt: 1. Lymphozytäre Reizungsformen [Pappenheim (61]; 
Naegeli (7) will nur für diese den Namen Plasmazellen reserviert 
wissen. Der Kern dieser Zellen zeigt typische Radkernstruktur; rund 
um den Kern besteht ein perinukleärer Hof. 2. Myeloische Reizungs¬ 
zellen (lymphoidozytäre Plasmozyten nach Pappenheim, die eigentlichen 
Türk’schen Reizungsformen nach Naegeli, während Türk selbst auch 
für diese den Namen Plasmazellen gebraucht). Sie zeigen eine feine 
leptochromatische Kernstruktur; das Protoplasma ist nicht so tief basophil 
wie bei den lymphozytären Plasmozyten. — Die Reizungszellen unseres 
Falles zeigen meist die typische Radkernstruktur. Ausserdem fand ich 
in einer Zelle ein grosses, hellrotes Azurgranulum, in einer anderen zwei 
kleine, mehr violette Granula. All das scheint den lymphozytären Cha¬ 
rakter unserer Reizungsformen zu beweisen. 

Mithin dürften wir mit Recht annehmen, dass die Zunahme der 
Plasmazellen in unserem Falle wiederum ein Zeichen einer vikariierenden 
lymphatischen Abwehrreaktion ist, deren Andeutungen wir bereits oben 
sahen. 

Die Sektion wurde 10 Stunden nach dem Tode im hiesigen pathologisch-anato¬ 
mischen Institut (Prof. A. Ghon) von Herrn Assistenten Dr. Roman vorgenommen. 
Aus dem Sektionsprotokoll heben wir hervor: Schädeldach bis5mm dick, mit spärlicher 
Diploe. Leptomeninx der Basis über dem Schläfenlappen, über Pons und ventraler 
Fläche des Kleinhirns von zahlreichen zum Teil konfluierten Blutungen durchsetzt. 
Die gleichen Blutungen in gleioher Ausdehnung an der dorsalen Fläche des Klein¬ 
hirns in der linken Konvexität im Bereiche des Gyrus angularis. Eine stecknadelkopf¬ 
grosse Blutung der Rinde. Zwei ähnliche etwas grössere Blutungen in der Rinde des 
linken Okzipitallappens. Die Rinde des Kleinhirns namentlich rechts von zahlreichen 
kleinen Blutungen durchsetzt. Die Dura der Basis, besonders in den hinteren Schädel¬ 
gruben, um die Sella turcica entlang des Sinus von diffusen Blutungen durchsetzt. 

Das Peritoneum überall zart und über der hinteren Bauchwand, am Mesen¬ 
terium, im kleinen Becken, über den beiden Musculi psoas von Blut durchtränkt. 

Die Sohilddrüse rechts 4^: 2, links 3,7:1,7 cm. 

Die oberen Halslymphknoten rechts von der Glandula submaxillaris zu einem 
3Yg : 2 cm grossen Paoket konfluiert. Die Schnittfläche graurot und stellenweise 
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hämorrhagisch gesprenkelt. Die entsprechenden links bis haselnussgross, auf der 
Schnittfläche von gleicher Beschaffenheit. Die lateralen zervikalen beiderseits bis 
bohnengross, auf der Schnittfläche dunkelbraunrot. 

Die Zunge mit schmutziggrauem festhaftendem Belag. RechteTonsille 3 : l A / 2 cm, 
linke 2 A / 2 : 1*4 cm * Beide auf der Schnittfläche schmutziggrau, in den Krypten 
stinkendes Exsudat; die Oberfläche der rechten am unteren Pol nekrotisch; das Zahn¬ 
fleisch über den hinteren unteren rechten Molarzähnen in eine graue, nach vorne zu 
ziemlich stark abgegrenzte schmutzig nekrotische, ziemlich stinkende Masse umgewandelt. 

Die Epiglottis zeigt an einer umschriebenen Stelle der Hinterfläche, auf der Ober¬ 
fläche und beiden Seiten eine demarkierte nekrotische schmutziggraue Partie 
(P/g : 1 cm). Die Schleimhaut des Larynx fast vollständig durchblutet; die beiden 
wahren Stimmbänder zum Teil von gleicher nekrotischer Veränderung wie der 
Kehldeckel. 

Die unteren tracheobronchialen Lymphknoten bis bohnengross, anthrakotisch 
und sukkulent; die paratrachealen rechts bis kleinlinsengross, ziemlich feucht, dunkel¬ 
rot; die im linken Angulus venosus bis erbsengross, feucht, dunkelrot; die oberen 
tracheobronchialen beiderseits bis bohnengross, anthrakotisch, weich. 

Das Epikard vorwiegend über dem Herzbuckel durchsetzt von zahlreichen Blu¬ 
tungen. Das Herzfleisch gelblich, blassgrau; die Höhle des linken Ventrikels etwas 
erweitert. Das Endokard und die Muskulatur stellenweise von Blutungen durchsetzt. 

Aorta an der Abgangsstelie 4 A / 2 cm, Pulmonalis 6 cm, beide Gefässe zart in 
der Intima. 

Fast die ganze Pleura von einem zarten fibrinösen Exsudat beschlagen. Beide 
Lungen sind von Blutungen durchsetzt, in der rechten ausserdem luftleere, granulierte 
Partien. 

Milz 11V 2 : 7 om, eher fest; die Schnittfläche dunkelgraurot, Trabekel ziemlich 
deutlich; Follikel nicht erkennbar; Pulpa kaum abstreifbar. 

Magenschleimhaut dichtest durchsetzt von Hämorrhagien; das Duodenum frei 
von Blutungen. — Leber 26: 19 cm, von graubräunlicher Farbe und gelblicher 
Fleckung, besonders der Oberfläche; nur eine Stecknadel kopfgrosse Blutung im 
rechten Lappen. Konsistenz nicht herabgesetzt; azinöse Zeiohnung deutlich. 

Die Nierenoberfläche ist embryonal gelappt, von gelblichgraurötlicher Farbe. 
Zeichnung der Schnittfläche etwas undeutlich. Die beiden Nierenbecken bis zu 1 cm 
unterhalb der Ureterenabgänge von Blut vollständig durchtränkt (die Schleimhaut 
sowie die ganze Wand). Fundus der Harnblase von kleinen Blutungen durchsetzt, in 
der Pars bulbosa der Urethra einige konfluierte Blutungen. Einige Blutungen im 
Parenchym des Hodens. — Schleimhaut des Rektums durchsetzt von grösseren, teils 
konfluierten Blutungen. 

Aorta abdominalis an der Teilungsstelle 2,8 cm. Das Mesokolon und perirenale 
Fettgewebe diffus durchblutet. Die mesenterialen Lymphknoten bis erbsengross, 
schmutziggrau mit dunkelroter Färbung. Die paraaortalen Lymphknoten ohne Ver¬ 
änderung, ebenso die übrigen Lymphknoten der Bauchhöhle. Die inguinalen äusseren 
und inneren Lymphknoten beiderseits bis bohnengross, auf der Schnittfläche gleich 
beschaffen wie die oberen Halslymphknoten. Die axillaren Lymphknoten beiderseits 
bis über dattelkerngross, gleich beschaffen wie die inguinalen. 

Die Schnittfläche des rechten Femur zeigt im oberen Drittel der Diaphyse blass¬ 
rötliches Knochenmark, ebenso In der oberen Epiphyse. Die unteren zwei Drittel 
der Diaphyse enthalten reines Fettmark, ebenso die untere Epiphyse. Die Schnitt¬ 
fläche der unteren Lumbalwirbelkörper blassgraurötlich, gleichfalls die Schnittfläche 
einer Rippe. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Akute gangränöse Gingivitis über 
den rechten unteren* Molarzähnen. Akute gangränöse Tonsillitis besonders 
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rechts. Gangränöse Laryngitis des Kehldeckels und der beiden Stimmbänder 
mit akutem entzündlichem Giottisödem. Akute Lymphadenitis der oberen Halslymph¬ 
knoten. Allgemeine Anämie. Hämorrhagische Diathese mit punktförmigen bis 
diffusen Blutungen der Dura und der Leptomeninx der Hirnrinde, des Larynx, der 
Pleuren, des Epi-, Endo- und Myokards, des Peritoneums, der Nierenbecken, der 
Urethra, des Hodens, des Magens, des Rektums und mit Petechien der Haut. Hyper¬ 
plasie geringen Grades der axillaren und inguinalen Lymphknoten und der 
Zungengrundfollikel. Aplasie des Knochenmarks. Degeneration der parenchy¬ 
matösen Organe. Lobulärpneumonie mit akuter fibrinöser Pleuritis der rechten 
Lunge. Embryonale Lappung der Nieren. Lange Appendix (lO 1 ^ cm). 
Aorta angusta. 

Histologischer Befund (Assistent Dr. Roman). Methode: Fixierung in 
Müller-Formol, Paraffineinbettung, Färbung nach Pappenheim-May-Giemsa. 

Knochenmark (eine graurötliche Stelle des oberen Diaphysenmarkes des 
rechten Oberschenkels): Für das Alter des Individuums erscheint die genannte Stelle 
des Knochenmarkes im allgemeinen ziemlich fettreich, jedoch finden sich inselweise 
auch zellreiche Partien. Die zellige Zusammensetzung ist in den zellreichen und zell- 
armen Partien gleich: überwiegend verschieden grosse einkernige Elemente mit mehr 
weniger basophilem Protoplasma, worunter Schridde’sche Myeloblasten in geringer 
und typische Plasmazellen in reichlicher Menge vorhanden sind. Neben den ungranu- 
lierten Zellen finden sich auch selten neutrophilgranulierte Myelozyten in verschie¬ 
denen Stadien der Reife und weniger selten Normoblasten mit mehr oder weniger 
vollständig hämoglobinhaltigem Protoplasma. Unter den ungranulierten Zellen sowie 
unter den Plasmazellen sind auch viele doppelkernige Exemplare vorhanden. Poly¬ 
morphkernige Leukozyten sind spärlich, Megakaryozyten gar nicht anzutreffen. 

Milz: Die Follikel sind reichlich und ziemlich gross, viele zeigen grosse Keim¬ 
zentren. Die Sinus sind stellenweise strotzend mit roten Blutkörperchen gefüllt. Die 
Pulpazellen sind stark vermehrt und viele von ihnen zeigen mitotische Figuren. Unter 
ihnen finden sich viele Exemplare mit Radspeichenkern, nicht selten sieht man auch 
typische Plasmazellen. Vereinzelt kommen auch Normoblasten und polynukleäre 
(neutrophile) Leukozyten vor. 

Leber: Die zentralen Partien der Azini zeigen ausgesprochene fettige Degene¬ 
ration oder völlige Nekrose der Leberzellen mit Atrophie der Bälkchen und Erweite¬ 
rung der Kapillaren. Diese Veränderungen sind oft auch auf die intermediäre Zone 
der Azini ausgedehnt, die Peripherie der Leberazini ist jedoch gut erhalten. Zellige 
Infiltrate sind in der Leber nirgends wahrzunehmen. Innerhalb der Leberkapillaren 
sieht man nicht selten spärlich kleinere oder grössere Lymphozyten. 

Niere: Schnitte beider Nieren zeigen parenchymatöse Degeneration. Zellige 
Infiltrate sind nicht vorhanden. 

Einige untersuchte etwas vergrösserte Lymphknoten (bronchiale, zervikale, 
paraaortale, inguinale) zeigen, dass die Vergrösserung derselben auf starker Erweite¬ 
rung der Lymphsinus beruht, die einmal mit reichlichen roten Blutkörperchen, ein 
anderes Mal mit Makrophagen gefüllt sind, oder es besteht eine Zunahme des Hilus- 
bindegewebes. Die Follikel sind meistens klein oder überhaupt geschwunden. Unter 
den Zellen des interfollikulären Gewebes findet sich hier und da ein polymorph¬ 
kerniger Leukozyt und nicht selten eine Mastzelle. Die Kerne der Lymphozyten 
zeigen häufig ausgesprochene Neigung zur Radspeichenform und öfters trifft man auch 
auf typische Plasmazellen. 

Etwa den gleichen Zellbefund zeigt auch die geschnittene rechte Tonsille. 

In einem Schnitt durch den Thymusrest finden sich unter den Lymphozyten 
reichlich polymorphkernige Leukozyten und oft, in einem Läppchen besonders häufig, 
auch neutrophile Myelozyten. 
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Einen ganz gleichen Befund wie Dr. Roman erhielt ich in Ausstrichen aus dem 
Knochenmark, die nach Pappen heim gefärbt wurden: Eine Atrophie des Knochen¬ 
marks besteht keineswegs. Ausser vielen kernlosen Roten finden sich sehr reichlich, 
alle anderen Formen weit zurückdrängend, einkernige Zellen. Ein Drittel dieser sind 
gross, haben breiten basophilen Protoplasmaleib, ihr Kern (manchmal sind zwei Kerne 
vorhanden) ist der typische leptochromatische Lymphoidozytenkern. Ueber die Natur 
dieser Zellen kann kein Zweifel bestehen. Sie sind Myeloblasten oder spezieller 
Lymphoidozyten. Die anderen zwei Drittel der einkernigen Formen dagegen sind 
kleine Elemente, zeigen einen nur kleinen Protoplasmasaum, der nicht selten fast 
überhaupt nicht sichtbar ist, haben einen pyknotischen Kern, in dem das Chromatin 
zu Klumpen zusammengeballt ist und manchmal eine Tendenz zur Radspeichen¬ 
anordnung zeigt. Es handelt sich um Zellen strittiger Natur (Lymphozyten oder 
Myeloblasten, eventuell Mikrolymphoidozyten Pappenheims?). Jedenfalls kommen 
zwischen grossen und kleinen Elementen alle Uebergänge vor, bei denen eine Klassi¬ 
fizierung ganz subjektiv ist. Mitosen sind in den weissen Elementen nie zu sehen. 

Diese „lymphoiden 44 Zellen machen etwa 99 pCt. aller kernhaltigen Knochen¬ 
markselemente aus. Das noch übrige 1 pCt. verteilt sich folgendermassen (Zählung 
von 225 dieser Formen): 

Lymphozytäre Plasmozyten (wie im Blut) ... 50 pCt. 

Basophil metachromat. Myelozyten (Blumenthal) 4 „ \ ^ ^ 

Neutrophile Polymorphkernige und Myelozyten 13 „ / ^ 

Eosinophile Polymorphkernige und Myelozyten . . 16 „ 

Normoblasten (manchmal Metrozyten [Engel], auch 

in Teilung begriffen).17 „ 

Aus dem histologischen Knochenmarksbefund geht hervor, dass die 
Atrophie des Knochenmarks (Leukophthisie) nicht besonders stark 
ausgeprägt ist. Das Hauptmoment ist die vollständige Entdifferen¬ 
zierung des Knochenmarks zu einkernigen Zellen, die wir berechtigt 
sind, als Vorstufen der spezifischen Knochenmarkselemente anzusehen 
(Myeloblasten im weitesten Sinne Naegeli’s). Ja, wenn wir die Zahl 
der Myeloblasten in unserem Falle mit der in normalem Knochenmark 
vergleichen, so muss man sagen, dass sogar eine Myeloblastenvermehrung 
stattgefunden hat. Vergl. dazu auch den letzten Absatz dieser Arbeit. 

Wir haben klinisch und vor allem hämatologisch bei dem nun aus¬ 
führlich beschriebenen Fall die Diagnose „akute Aleukie 44 gestellt. Es 
gilt diesen Namen und die Auffassung des Krankheitsbildes, die mit dem 
Namen verbunden ist, zu begründen. Frank (1), der in jüngster Zeit 
den Begriff der Aleukie aufstellte, rechnet zu dem Krankheitsbild alle 
die Fälle, die seit Ehrlich (8) „apiastische Anämien 44 genannt werden. 
Seit Ehrliche erstem Fall (1888) sind über 50 Fälle unter diesem 
Namen publiziert worden. Die meisten Autoren legen das Schwergewicht 
auf die bestehende Anämie, die progredient ohne Regeneration im Knochen¬ 
mark [daher aregeneratorische Anämie nach Pappenheim (9)], ja sogar, 
worauf H. Hirschfeld (10) zuerst hinwies, mit Atrophie des auch 
normalerweise funktionierenden Spongiosamarkes (Myelophthisie nach 
Pappenheim) in späterer oder kürzerer Zeit zum Tode führt. Die 
Frage, die sich erhob, war, ob dieses Krankheitsbild der apiastischen 
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Anämie eine spezifische Ursache habe, die die Myelophthisie primär be¬ 
wirke oder ob es sich um eine Erschöpfung des Knochenmarks handle — 
eine durch minderwertige Konstitution oder durch besondere Virulenz 
der einwirkenden Noxe bedingte sekundäre Insuffizienz der Blutregeneration, 
die sich bei jeder Anämie zeigen könnte: vor allem bei der zu den 
stärksten Anstrengungen des Knochenmarkes und daher vielleicht am 
leichtesten zur Erschöpfung führenden perniziösen Anämie. Ich glaube, 
wir dürfen heute nicht mehr zweifeln, dass beide Ansichten richtig sein 
können, mithin apiastische Anämie nicht immer ein eigenes Krankheits¬ 
bild, sondern nur eine biologische Variante verschiedener Krank¬ 
heitseinheiten darstellt: Denn Hirschfeld (11) sah vor seinen Augen in 
einem Falle, wie sich eine Biermer’sche Anämie in eine apiastische 
Anämie umwandelte, und wenn schon nicht der erste Fall Ehrlich’s, 
so beweist doch ziemlich sicher der Fall Westenrigk’s (12), die Kar¬ 
zinomanämie von Schur und Löwy (13), besonders aber der Fall von 
Lucksch und Stefanowicz (14), dass auch nach Blutungen ein aplasti- 
sches Blutbild eintreten kann; in diesem Fall von Lucksch und Ste¬ 
fanowicz handelte es sich um eine schwere Anämie infolge Melaena 
ohne anatomische Grundlage, um eine „Gastrostaxis“; im Knochenmark 
waren keine Normoblasten zu finden. Auch die Tierexperimente von 
Blumenthal und Morawitz (15) beweisen die Möglichkeit einer Aplasie 
des Erythroblastenapparates nach starken Blutverlusten. 

In der Mannigfaltigkeit der apiastischen Anämien gibt cs jedoch 
gewisse Fälle, die neben der Atrophie des erythropoetischen Apparates 
äusserlich oft wenig in Erscheinung tretende Merkmale aufweisen, die es 
unserer Ansicht nach notwendig erscheinen lassen, die Symptome der 
apiastischen Anämie in diesen Fällen nur als sekundär, nicht das Wesen 
des Krankheitsbildes bedeutend aufzufassen. Wir glauben, das beste 
Beispiel für derartige Fälle ist der von Senator (16) beschriebene Fall 
eines 13jährigen Mädchens, das eine deutliche hämorrhagische Diathese 
und schwere Anämie (etwas über eine Million Rote im Kubikmillimeter, 
Hämoglobingehalt 8—10 pCt.) ohne die geringsten Regenerationserschei¬ 
nungen im Blute aufwies; auch pathologisch-histologisch zeigte das 
Knochenmark nur ganz spärliche Normo- oder Megaloblasten. Ist das 
nicht der vollkommene Syraptomenkomplex einer apiastischen Anämie? 
Und doch machte diese nicht das Wesen der Krankheit aus, denn es 
findet sich im Blute der lebenden Patientin eine ziemlich starke, aber 
noch sublymphämische Vermehrung der Lymphozyten und bei der 
Autopsie diffuse lymphatische Infiltrationen des Knochenmarks. Es handelt 
sich also dem Wesen nach um eine „medulläre lymphatische Pseudo¬ 
leukämie“; auch Benda stimmte dieser Auffassung Senator’s bei. Die 
apiastische Anämie trat nur sekundär zu der Grundkrankheit hinzu in¬ 
folge Verdrängung des Myeloidgewebes, wie Senator meint. (Vgl. dazu 
auch eine neuere Arbeit Hirschfeld’s in dieser Zeitschrift, Bd. 80.) 
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In dieselbe Kategorie gehört ein Fall von Meyer und Heineke (17). 
Denselben Fall (Fall 17 in der Arbeit von Meyer und Heineke) be¬ 
schreibt später noch einmal Butterfield (18) zusammen mit einem 
ganz ähnlichen, dessen Wesen besonders klar hervortritt. 

Im ersten Fall handelt es sich um eine 42jährige Frau, die etwa 3 Wochen vor 
der Aufnahme in die Münchener Klinik mit den gewöhnlichen subjektiven Symptomen 
von Anämie erkrankte. Es besteht eine schwere hämorrhagische Diathese. Blutbild: 

Rote 1795000, Hämoglobingohalt 45 pCt. 

Leukozyten 27800; davon sind nach der genauen Differentialzählung von 
Butterfield: 

67.4 pCt. grosse einkernige, ungranulierte Zellen, 

11.4 „ einkernige mit blauen und roten (feinen) Granula, \ 21,3 pCt. der 

6,3 „ neutrophile Myelozyten, f neutrophilen 

2,9 „ Polymorphkernige und wenig gelappte Neutrophile, f Reihe ange- 

0,7 „ Polymorphkernige ohne Granula, / hörende Zellen. 

11,0 „ kleine Lymphozyten, 

0,3 „ einkernige Eosinophile, 

Erythroblasten sehr spärlich. Keine Blutplättchen. 

Die Obduktion ergibt ein aplastisches Knochenmark (Rippenmark und rechter 
Femur): Die wenigen vorhandenen Zellen sind identisch mit den grossen lymphoiden 
Zellen des Blutes; Normoblasten kaum zu finden; ebenso Myelozyten; wenig Eosino¬ 
phile; keine Riesenzellen. — Drüsen, Milz und Leber und wie Butterfield noch 
fand, das Bindegewebe des Appendix zeigen myeloide Metaplasie, jedoch kommen nur 
leukoblastische Elemente vor: Normoblasten fehlen fast vollkommen. 

Eine stärkere Atrophie des erythroblastischen Apparates kann es 
gar nicht geben. Wenn die Bezeichnung apiastische Anämie richtig wäre, 
so müsste man auch diesen Fall in diese Gruppe rechnen; denn die 
hochgradige Anämie ohne die geringsten Regenerationserscheinungen — 
es wurden weder im strömenden Blut, noch im Myeloidgewebe, das in 
Leber, Milz, Lymphdrüsen vorhanden war, kaum Normoblasten gefunden — 
ist von dem gleichen Charakter wie in unserem Krankheitsfall und doch 
ist es beim ersten Blick auf den Blutbefund klar, dass diese Aplasie 
etwas Sekundäres, Akzessorisches ist, mit dem Wesen der Krankheit 
aber nichts zu tun hat, denn unzweifelhaft ist der Fall eine akute 
Myeloblastenleukämie. 

Den zweiten Fall Butterfield’s, dessen Leukozytenzahl 200000 
erreichte, — wo also jeder Zweifel ausgeschlossen ist —, ist prinzipiell 
dem eben beschriebenen gleich und es genügt, ihn zu erwähnen. Wir 
glauben durch diese Fälle bewiesen zu haben, dass es Bluterkrankungen, 
besonders des leukoblastischen Apparates gibt, bei denen die sehr häufig 
zu beobachtende symptomatische Anämie in der Form der apiastischen 
Anämie auftritt. In der gleichen Weise fassen wir nun unseren im An¬ 
fang der Arbeit beschriebenen Fall und manche andere auf, die den 
Symptomenkomplex der apiastischen Anämie zeigen. Wir halten uns für 
berechtigt, als Wesen dieser Fälle eine primäre Erkrankung des leuko¬ 
blastischen Apparates, die Vernichtung der myelozytären Elemente und 
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die Hemmung der Weiterdifferenzierung ihrer myeloblastischen Vorstufen 
anzusehen, was klinisch sich als Granulozytenschwund oder mit dem 
Namen Frank’s als Aleukie darstellt. 

Es ist bekannt, dass in der überwiegenden Mehrzahl der akuten 
Affektionen der Leukopoese (akuten Leukämien) eine nur in Ausnahme¬ 
fällen fehlende schwere Anämie zum Symptomenkomplex gehört; und 
auch hierin wie in vielen anderen klinischen Symptomen (siehe unten) 
gleichen alle die Fälle, die wir von jetzt ab als Aleukien bezeichnen, 
den anderen Erkrankungen des leukoblastischen Apparates. Doch dass 
diese Anämie keineswegs essentiell zum Krankheitsbilde gehört, beweist 
uns ein Fall von Türk (5) und Helly (19). 

Eine 45jährige Frau, welche seit 4 Wochen Schwäche, Frösteln und Kopf¬ 
schmerzen fühlt; seit einigen Tagen rote Flecke auf der ßauchhaut. Stomatitis 
uloerosa. Hohes Fieber bis 39,6. Blutbild: Rote 5245000, Hämoglobingehalt 92 pCt. 
Leukozyten 940. Davon Lymphozyten 93,5 pCt. (meist auffällig blass gefärbt und 
zerreisslich); 4,4 pCt. grössere einfach- oder gelapptkernige Zellen (nicht ganz 
typische Monozyten); 0,6 atypische, äusserst grosse, einkernige Zellen; 1,5 pCt. 
Plasmazellen. Die Neutrophilen sind fast ganz verschwunden: In mehreren Zähl¬ 
kammern wurde ein einziger gefunden. 3 Tage nach der Aufnahme Exitus. 

Bei der Autopsie fand sich eine Sepsis und Endokarditis. Das Knochenmark 
erscheint makroskopisch normal. Dagegen histologisch: sehr zellarmes Mark; fast 
vollständiger Schwund der granulierten Zellen, nur ganz vereinzelt Myelozyten. Hin¬ 
gegen finden sich verhältnismässig viele Lymphozyten, von denen auffallend viele 
den Plasmazellen angehören. Der Erythroblastenapparat ziemlich normal 
(Helly). 

Türk meint, es handle sich hier um einen Granulozytenschwund 
im Anschluss an eine Sepsis. Uns scheint diese Auffassung sehr un¬ 
wahrscheinlich, erstens wegen der ungeheuren Seltenheit eines Blut- und 
Knochenmarksbefundes wie des obigen im Gegensatz zu der grossen 
Häufigkeit der Sepsis und dann wegen der für akute Bluterkrankungen 
typischen Stomatitis ulcerosa. Weit natürlicher erscheint die Auffassung 
das Falles als eine akute Aleukie mit sekundärer Sepsis, mit geringer 
hämorrhagischer Diathese ohne Anämie. 

Vielleicht können wir noch einen zweiten Fall hierher rechnen, den 
Larrabee (20) publiziert hat. 

Ein 5jähriger Knabe, der seit 6 Wochen krank ist und geringe hämorrhagisohe 
Diathese, schwere Anämie und unregelmässiges Fieber zeigt. Die Blutuntersuchung 
ergibt 790000 Erythrozyten, Hämoglobingehalt 12 pCt.; Leukozyten 1970: davon nur 
173 (8,8 pCt.) Neutrophile, wenig Myelozyten, keine Mastzellen, keine Eosinophilen, 
1,6 pCt. Reizungsformen. Erythroblasten ziemlich reichlich (24 im Kubikmillimeter). 
Der Knabe erholte sich bald, die Zahl der Roten stieg innerhalb ganz kurzer Zeit auf 
3700000, der Hämoglobingehalt auf 85 pCt. Nach einigen Monaten erfolgte plötzlich 
ein Rezidiv mit starker hämorrhagischer Diathese und rasch wieder zunehmender 
Anämie. Einige Tage vor dem Tode: Erythrozyten 1500000, Hämoglobingehalt 
25pCt., Leukozyten 5030, davon wieder nur 161 Neutrophile (3,2 pCt.), Lymphozyten 
90,8 pCt. (4577), wenig Myelozyten, Reizungsformen 5,2 pCt. Normoblasten sehr 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 83 Bd H. 1 a. 2. 
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spärlich. Auffallend ist die Zunahme der Lymphozyten und Reizungsformen: 
Vielleicht ein Zeichen der lymphozytären Hilfsreaktion, durch die die kurze 
Remission möglich wurde trotz des Darniederliegens des Granulozytenapparates 1 ). 
Leider fehlt als wichtigstes Glied in der Kette der genaue Leukozytenbefund zur Zeit 
der Remission. 

Diese eben beschriebenen Fälle beweisen also, dass einerseits die 
Aleukie ohne Anämie verlaufen kann, andrerseits die Anämie keineswegs 
immer apiastisch zu sein braucht, wie die Restitution der Erythrozyten 
im Falle Larrabee’s zeigt. Es muss jedoch hervorgehoben werden, 
dass gewöhnlich die Anämie eine apiastische ist, und auch in Larrabee’s 
Falle entwickelt sich aus der regeneratorischen Anämie eine aregenera- 
torische. Das ist vielleicht auf ein gewisses Maass biologischer Ver¬ 
wandtschaft des erythroblastischen Apparates mit dem leukoblastischen 
im Knochenmark zurückzuführen, und dass die schwere Noxe, welche 
die Aleukie hervorruft, auch auf das gesamte blutbildende System ein¬ 
wirkt, sehen wir aus den häufigen Veränderungen, welche selbst die vom 
Knochenmark ganz getrennten Lymphozyten sowohl qualitativ als quan¬ 
titativ erleiden. Ich möchte auch auf eine Analogie bei den hyper¬ 
plastischen Erkrankungen der Blutbildungsorgane hinweisen: Die im Ver¬ 
hältnis zu dem sehr seltenen Vorkommen von Polyzythämie und Leukämie 
ziemlich häufige Kombination beider Leiden (Blumenthal, Erich 
Meyer; zitiert nach Naegeli a. a. 0.). Und ferner ist ja meist bei der 
akuten Myelämie die Zahl der Erythroblasten im Blut entsprechend der 
Hyperplasie des myeloiden Gewebes eine enorm grosse. 

Einen weiteren Beweis für die Berechtigung des Begriffes der Aleukie 
ergibt die klinische Betrachtung der Fälle, ihr Vergleich mit den anderen 
Affektionen des leukoblastischen Apparates. Im Vordergründe des kli¬ 
nischen Bildes steht die schwere hämorrhagische Diathese, die wir gerade 
bei den Leukämien (regelmässig bei den akuten, aber auch im End¬ 
stadium der chronischen) antreffen, während sie bei den Erkrankungen 
des erythropoetischen Systems (Anämien, Polyzythämie) gar nicht vor¬ 
handen oder kaum angedeutet sind. Ganz ebenso verhält es sich mit 
der schweren, oft gangränösen Stomatitis, die bei den Erkrankungen des 
erythropoetischen Systems so gut wie nie vorkommt, während sie ein fast 

1) Bei der Autopsie wurde auch diffuse Infiltration der Lymphdrüsen und der 
Leber mit lymphoiden Zellen „etwas an lymphatische Leukämie erinnernd“ gefunden. 
Die Auffassung des Falles als lymphatische Leukämie erklärt aber auf keine Weise 
(im Knochenmark keine lymphatische Hyperplasie!) den Granulozytenschwund. Die 
Beziehungen von „Leukämie“, besonders lymphatischer, und Aleukie scheinen, wie 
manche Fälle zeigen, enger zu sein, als die gegensätzlichen Namen vermuten lassen, 
vgl. auch Fall 6 von Laissle (4). Die Erklärung der Aleukie in diesen Fällen durch 
Verdrängung der Granulozyten duroh das hyperplastische lymphatische Gewebe er¬ 
scheint mir nicht genügend, denn dann müsste der Granulozytenschwund viel öfter 
Vorkommen und nicht als Ausnahme. Ich möchte fast vermuten, dass das Verhältnis 
zwischen Aleukie und diesen Fällen von Pseudoleukämie eher ein umgekehrtes ist. 
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konstantes Symptom der akuten Erkrankungen des leukoblastischen 
Systems (Myelämie, Aleukie) ist. In unserem Falle legte bei der Sektion 
das makroskopisch-anatomische Bild (schwere hämorrhagische Diathese 
und die Gangrän der Mundorgaue) dem pathologischen Anatomen die 
Frage in den Mund, ob es sich denn nicht um eine akute Leukämie, 
eventuell mit aleukämischem Blutbefund handle. 

Als Schlussstein unserer Beweisführung sei noch kurz erwähnt, dass 
es Blutgifte gibt, die einen der essentiellen kryptogenetischen Aleukie 
sehr ähnlichen Krankheitszustand hervorrufen können, und zwar wirken 
diese Blutgifte, wie Tierexperimente zeigen, vor allem und zu allererst 
schädigend auf die Leukopoese. Hierher gehört vor allem das Benzol, 
dessen Giftwirkung Santesson (21), vor allem aber Selling (22, 23) 
studiert haben. Wir verweisen betreffs der näheren Details auf die Ori¬ 
ginalarbeiten und die Arbeit Frank’s, der diese Wirkung des Benzols 
genau beschreibt. Ausserdem führt Frank in seiner Arbeit einen Fall 
von Leukämie an, in dem Röntgenstrablen ein der Aleukie ähnliches 
Bild erzeugten. Doch möchte ich an die Arbeiten Heineke’s erinnern, 
die eine besondere Affinität der Röntgenstrahlen zum lymphatischen 
Gewebe zeigen. Eher scheint das Thorium X ein spezifisches Granulozyten¬ 
gift zu sein (Pappenheim und Plaut, Arneth, A. da Silva Mello). 

Zusammenfassend glauben wir bewiesen zu haben, dass aus den 
unter dem Namen der „apiastischen Anämie“ ganz unberechtigterweise 
zusammengefassten Krankheitszuständen verschiedener Pathogenese manche 
Fälle herauszuheben sind, die in ihrer Pathogenese eine primäre pro¬ 
grediente Affektion des leukoblastischen Systems darstellen, die durch 
den von Frank geprägten Namen der akuten Aleukie erschöpfend cha¬ 
rakterisiert ist. Als Hauptmerkmal des Krankheitsbildes müssen wir die 
dauernde oder progrediente hochgradige Abnahme der Neutrophilen 
ansehen. 

Wir befinden uns im Gegensatz zu Frank, wenn er apiastische 
Anämie und Aleukie ganz gleich setzt und in ihnen gelegentliche End¬ 
zustände des von ihm aufgestellten Krankheitsbegriffes der essentiellen 
Thrombopenie (24) sieht. Denn wenn auch in vielen Fällen schon lange 
vor der Erkrankung eine Neigung zu Blutungen bestand, so finden wir 
sie doch in den meisten Fällen nicht. Wir geben ohne weiteres zu, 
dass eine „essentielle Thrombopenie“ mit langdauernder hämorrhagischer 
Diathese in das Bild einer apiastischen Anämie . übergehen kann: Das 
ist aber dann eine sekundäre apiastische Anämie durch Erschöpfung des 
erythroblastischen Apparates infolge der häufigen, wenn auch kleinen 
Blutverluste. Ich möchte daran erinnern, dass gerade diese fortwähren¬ 
den Blutverluste den Verhältnissen bei den Experimenten von Blumen¬ 
thal und Morawitz (15) sehr nahe kommen, so dass es nicht zu ver¬ 
wundern ist, dass die Regeneration versagt, dass also in gewissen 
Fällen die apiastische Anämie wirklich „ein Endzustand der essentiellen 
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Thrombopenie ist“. Und wenn wir die Lenkozytenbefunde dieser Fälle, 
bei welchen sich das apiastische Stadium an eine schon früher bestehende 
hämorrhagische Diathese anschliesst, genauer betrachten, so finden wir 
nie typisch aleukische Verhältnisse mit progressivem Granulozytenschwund. 

Der Fall Vaquez-Aubertin hat, wie Frank selbst sagt, etwas 
hohe Gesamtleukozytenzahl (5600—6000, davon etwa 1200 Neutrophile). 
Der 12jährige Knabe Türk’s zeigt von 4280 Leukozyten 1400 Neutro¬ 
phile (57 pCt. Lymphozyten ist doch bei dem hypoplastischen Knaben 
nichts besonders Auffälliges). Das 4 1 / 2 jährige Mädchen Kleinschmidt’s 
weist überhaupt noch Leukozytenzahlen auf, die für dieses Alter noch 
innerhalb der Norm liegen: 5800 Weisse mit 36 pCt. Neutrophilen (vgl. 
die Arbeiten von Schloss, zitiert nach Sahli, Untersuchungsmethoden). 
Den „Uebergangsfall“ Türk’s (25), den Frank als weiteren Beweis für 
seine Ansicht anführt — es handelt sich um einen Fall von schon 
mehrere Jahre lang bestehender hämorrhagischer Diathese —, dieser 
Fall spricht auch nur dafür, dass die thrombopenische Anämie in eine 
Erschöpfungsanämie übergehen kann, aber eine Verbindung zur idio¬ 
pathischen Aleukie ist nicht zu sehen: Die Neutrophilen sind kaum unter 
1000 gesunken und steigen im Verlaufe der Krankheit zu fast normalen 
Werten an. Es handelt sich zweifellos um einen sogenannten „Er¬ 
schöpfungsbefund“, wie er bei posthämorrhagischen Anämien bekannt ist. 
Ebenso möchte ich den Fall von Massary und Weil, wo der Leuko¬ 
zytenbefund eigentlich fast normal ist, auffassen, der wohl eine essentielle 
Thrombopenie ohne Knochenmarksreaktion darstellt 1 ). 

Aus diesen Ausführungen ergibt sich der Unterschied zwischen 
Frank’s und unserer Auffassung der Aleukie. Frank hält die apiastische 
Anämie, die er mit dem neuen Namen der Aleukie belegt, für eine ein¬ 
heitliche Krankheit, während wir mit Hirschfeld, Fappenheim, 
Naegeli, Larrabee u. a. die apiastische Anämie als einen Komplex 
von Zuständen verschiedener Pathogenese ansehen, und aus diesem nun 
gewisse Fälle herausschälen, die das Gemeinsame der primären Leuko- 
poeseschädigung zeigen, und nur diese möchten wir als „essentielle“ 
Aleukien bezeichnen. 

Abweichend von dieser Auffassung sieht Türk (25) in den Fällen 
von sogenannter aplastischer Anämie eine primäre erythrotoxische Af¬ 
fektion, eine primäre Vernichtung der roten Blutkörperchen in der Blut¬ 
bahn und sekundäres Versagen der Regeneration im Marke und dement¬ 
sprechend spricht er von aplastischer hämolytischer Anämie. Türk 
steht wohl mit dieser Auffassung den Autoren nahe, welche die apiastische 
Anämie als blosse Abart der perniziösen Anämie auffassen, ln manchen 
Fällen Türk’s scheinen in der Tat die hervorstechendsten Symptome 


1) Im Rippenmark herrscht zwar Armut an geformten Elementen, aber diese 
sind vorwiegend Megaloblasten und Myelozyten (I). 
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durch die hämolytische Wirksamkeit einer unbekannten Noxe hervorge¬ 
rufen zu sein. Die langsam zunehmende Anämie, welche die relativ 
spärlichen Hämorrhagien nicht genügend erklären können, kann an¬ 
scheinend trotz der fehlenden Urobilinurie nur durch Erythrozytenzerfall 
im Körper erklärt werden. Aber es fehlen in gewissen Fällen die wich¬ 
tigsten Anzeichen einer Hämolyse (Hämosiderose der Organe, Urobilin¬ 
reaktion im Harn, hoher Färbeindex), so dass eine stärkere Hämolyse 
kaum annehmbar erscheint. Andrerseits wird eine bestehende Hämo¬ 
siderose und Urobilinreaktion, wie auch Frank bemerkt, leicht erklärlich 
durch die Blutresorption infolge einer schweren hämorrhagischen Diathese. 
So war auch in unserem Falle anfangs die Reaktion auf Urobilinogen 
negativ, als sich aber die vielen Hämorrhagien zu resorbieren begannen, 
wurde sie positiv. Was den hohen Färbeindex anbelangt, so muss ich 
wieder auf die akuten Leukämien verweisen, bei denen, abgesehen von 
meist zahlreichen Regenerationsformen im kreisenden Blut, die gleichen 
Verhältnisse bestehen (gelegentlich auch Hämosiderose). Man hätte also 
das Recht, die akute Leukämie als hy per plastische hämolytische Anämie 
zu bezeichnen, wie ja in der Tat manche Autoren, z. B. Grawitz 
in seinem Lehrbuch die Leukämie zu den Anämien rechnen und neuer¬ 
dings Ellermann die perniziöse Anämie für wesensgleich mit der 
Leukämie hält. 

Aus den publizierten Fällen glauben wir folgende als „essentielle 
Aleukien“ ansprechen zu dürfen. 

Ehrlioh (8): Heftige Metrorrhagien. Stomatitis. Rote 213360. W:R = 1 / 1000 . 
Daher W etwa 200, davon N 14 pCt. (etwa 30). Däner etwa 3 Wochen. 

Engel-Lipowski (26, 27): Zahnfleischblatangen; Blnt im Stahl. R 2115000, 
Hämoglobin 18 pCt. W schätzungsweise ganz bedeutend vermindert, N 7 pCt. Total 
atrophisches Rippenmark. Dauer 19 Tage. 

Kleinschmidt, Fall3 (28): Haut-and Nasenblatangen. R2150000, Hb 35pCt.; 
W. 3800, davon N 490 (13*^ pCt.). Nach einem Monat: R 2040000, HböOpCt.! 
dagegen W 2800, davon N 310 (11 pCt.). Exitus nach 6 Wochen. Dauer 4 Monate. 
Ein nur langsam verlaufender Fall mit fast gleichbleibenden Erythrozytenzahlen, 
aber allmählich sinkenden Granulozytenwerten. Keine Autopsie. Aehnlich 

Larrabee, Fall 2 oben beschrieben. 

Larrabee, Fall 1 (20): Gangrän der Wangenschleimhaut unter dem Bild von 
Noma. R 2472000, Hb 72 pCt. W 5000, ein einziger Neutrophiler wurde in den 
Präparaten gefunden. Foudroyanter Verlauf 1 ). 

Evans and Haiton (29): Heftiges Nasenbluten, wenige Hautpetechien. Gan¬ 
gränöses Geschwür am rechten Fass. R 1150000, Hb 30pCt., W 7300, davon N 440 
(6 pCt.). Nach einigen Tagen: R 770000, Hb 10 pCt., W 2300 mit 140 N (6 pCt.). 
Däner über 2 Monate. 


1) Larrabee sagt zu diesem Fall: „Such cases are hard to explain. Some of 
them ought not to be classed as aplastic anaemia at all, since the aplasia 
involved the leucogenic rather than the erythrogenic structures.“ In ähnlichem Sinne 
spricht Helly (19) von „apl&stischer Leukozytopenie“. 
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Türk, Fall 3 (25): Hautblutungen, Zahnfleisohblutungen. 8 Tage vor dem 
Tode: R 1128000, Hb 20, F.-I. 0,89., W 1220, davon 144 N (11,8 pCt.). Normo- 
blasten vorhanden. Dauer etwa 3 Monate. Keine Autopsie. 

Scott (30): Purpura. Im Leichenblut (während des Lebens wurde das Blut 
nioht untersucht) nur Lymphozyten vorhanden, aber nicht zahlreich, andere Leuko- 
zytenformen „anscheinend fehlend“. Dauer 19 Tage. 

Hirschfeld (31): Stärkste hämorrhagische Diathese. Nekrotisierende Stomatitis. 
Exzessive Herabsetzung der R und W; genaue Zählungen fehlen. Rippenmark 
vtrophisoh. 

Muir (32): Heftigste hämorrhagisohe Diathese. R 640000, Hb 12 pCt. W etwa 
1000, davon etwa 250 N (25 pCt.). Knochenmark ganz atrophisch, dagegen in der 
Milz „eine beträchtliche Zahl kernhaltiger Roter“. 

Türk (5): Oben beschrieben. 

Schwarz (33): 9jähriger Knabe; Eiter im Nierenbecken, der sich mit dem Harn 
entleert. Naoh einigen Wochen: Fieber, Gingivitis, Schwellung der submaxillaren 
Lymphdrüsen. R 2000000, W 600, darunter kein einziger N. Keine Autopsie. 

Das Gemeinsame und Wesentliche aller dieser Fälle ist die ana¬ 
tomisch konstatierbare Leukophthisie mit totaler Entdifferenzierung und 
Entwicklungshemmung des leukoblastischen Apparates. Das Blutbild, 
das die Folge dieser Leukophthisie ist, muss ein typisches sein: Sind in 
irgend grösserer Anzahl neutrophile Elemente im Blute vorhanden, so 
ist das ein sicheres Zeichen dafür, dass irgendwo im Körper noch Leuko- 
regeneration besteht, und mag sie noch so sehr geschädigt sein. Es ist 
natürlich selbstverständlich, dass es alle Uebergänge von Markschädigung 
und myeloblastischer Entdifferenzierung aus bekannten Ursachen (z. B. 
Typhus, Anämien) zur progressiven Leukophthisie gibt; ebenso wie alle 
Uebergänge von myeloider Metaplasie bei Infektionen, Anämien usw. zur 
schrankenlos wuchernden Hyperplasie des myeloischen Systems aus nicht 
bekannten Ursachen zu finden sind. Und doch fühlt man sich berechtigt, 
diese hochgradige Wucherung als etwas Eigenes anzusehen und sie als 
kryptogene Myelämie bzw. Amyelämie zu bezeichnen. 

Der aleukische Leukozytenbefund ist bedingt durch die myelo- 
blastische Umwandlung des leukoblastischen Systems, einzig und allein 
durch diese. Ueber den Zustand der Myeloblasten selbst zeigt er prin¬ 
zipiell nichts: Die Myeloblasten können dem Untergange geweiht sein 
oder es kann auch Vorkommen, dass sie in Wucherung begriffen sind 
(Myeloblastosen). Denn es ist ja bekannt, dass die Wucherung eines blut¬ 
bildenden Systems im Blut gar nicht zum Ausdruck zu kommen braucht. 
Auf diese Weise ist der Fall von Herz (34) zu erklären, der 880 Leuko¬ 
zyten im Kubikmillimeter zeigte, dabei kaum ein neutrophiles Element, 
sondern fast nur kleine Lymphozyten. Bei der Sektion stellte sich 
heraus, dass in allen Organen grosse Myeloblasteninfiltrate vorhanden 
waren, aber keine neutrophilen Elemente in diesen — ein Uebergang 
von Aleukie in Myeloblastosis, wie auch Herz den Granulozytenschwund 
für das Primäre und die Myeloblastenwucherung für sekundär hält. 
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Zum Schluss sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Chef, 
Herrn Professor Schmidt, meinen besten Dank auszusprechen für das 
freundliche Interesse und die Ratschläge, mit denen er das Fortschreiten 
dieser Arbeit förderte. Ebenso danke ich Herrn Professor A. Ghon 
und Herrn Assistenten Dr. Roman für die freundliche Ueberlassung des 
Sektionsprotokolls und der mikroskopischen Befunde. 
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Aus der II. inneren Abteilung des Auguste Viktoria-Krankenhauses 
zu Berlin-Schöneberg (Oberarzt: Dr. Glaser). 

Die Behandlung 

des Scharlachs mit Rekonvaleszentenserum. 

Von 

Dr. F. Glaser, 

Oberarzt der Abteilung. 

Die Behandlung des Scharlachs war von jeher eine symptomatische. 
Man versuchte die Kräfte der Kranken durch Pflege und geeignete Diät 
zu schonen und den Organismus auf diese Weise in seinem Bestreben, 
die Infektion durch Antikörper zu überwinden, zu unterstützen. In der 
neueren Zeit ist nun versucht worden, den Scharlach durch spezifische 
gegen Streptokokken gerichtete Mittel zu bekämpfen, da bei der Schar¬ 
lacherkrankung die Streptokokkeninfektion eine ausserordentlich bedeut¬ 
same Rolle spielt. Den guten Resultaten, die besonders dem Moser- 
sernm (1) zugeschrieben wurden, folgten bald die ablehnenden Aeusse- 
rungen unserer erfahrensten Pädiater, wie Heubner, Czerny und Ba¬ 
ginski, so dass auch diese Therapie in Deutschland jetzt kaum mehr 
angewandt wird. Als man die ausgezeichneten Wirkungen des Salvar- 
sans bei Syphilis kennen gelernt hatte, wurde versucht, die Krankheits¬ 
erscheinungen bei Scharlach durch das Ehrlich’sche Mittel zu beein¬ 
flussen, besonders deswegen, weil der Ausfall der Wassermann’schen 
Reaktion auf der Höhe der Erkrankung bei manchen Fällen von Skar- 
latina positiv ist, ausserdem schwere nekrotisierende Entzündungsprozesse 
im Rachen wie die Angina Vincenti durch das Salvarsan günstig beein¬ 
flusst werden und es schliesslich wahrscheinlich ist, dass der Scharlach¬ 
erreger nicht unter den Bakterien, sondern unter den Protozoen zu 
suchen ist. Ich (2) selber konnte die Erfahrung machen, dass das Sal¬ 
varsan in manchen Fällen das Scharlachdiphtheroid, das Fieber und 
die Benommenheit gut beeinflusste. Leider konnten jedoch die Schar¬ 
lachkomplikationen durch das Ehrlich’sche Heilmittel nicht beeinflusst 
werden, und da fatale Nebenwirkungen sich nicht vermeiden liessen, gab 
ich auch diese Therapie bald wieder auf. Obwohl eine streng spezifische 
Therapie sich beim Scharlach nicht durchführen lässt, da wir ja den 
den Erreger noch nicht kennen, so wurde neuerdings die schon früher 
von Weissbecker, Leyden und anderen empfohlene Anwendung von 
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Rekonvaleszentenserum beim Scharlach wieder aufgegriffen. Da der 
Scharlach eine so starke Immunität gegen eine Wiedererkrankung wie 
wenig andere Infektionskrankheiten hinterlässt, war es wahrscheinlich, 
dass im Serum der Scharlachrekonvaleszenten Schutzstoffe gegen eine 
wiederholte Erkrankung vorhanden sind. — Deshalb versuchte vor etwa 
20 Jahren zum ersten Male Weissbecker (3) Scharlachkranke mit Re¬ 
konvaleszentenserum zu behandeln und stellte eine günstige Beeinflussung 
des Allgemeinbefindens als Wirkung der subkutanen Injektionen fest. 
Aehnliche Versuche veröffentlichten 0. Huber und F. Blumenthal (4) 
wie v. Leyden (5); nach subkutanen Injektionen sahen dieselben an¬ 
geblich häufig kritische und lytische Entfieberung eintreten. Heubner (6) 
sprach sich damals ablehnend gegenüber dieser Behandlungsart aus, da 
es ihm zweifelhaft erschien, ob das Serum bei Scharlachrekonvaleszenten 
genügend von dem angeblichen Antitoxin enthielt. Scholz (7) und 
Rumpel (8) sahen im Gegensatz zu Burghart (9) bei ihren Versuchen, 
den Scharlach durch subkutane Rekonvaleszentenseruminjektionen zu be¬ 
einflussen, nur Misserfolge. 

Im grösseren Massstabe wurde die Rekonvaleszentenserumtherapie 
bei Scharlach von Reiss und Jungmann (10) wieder aufgegriffen. Auf 
Grund der Erfahrungen, die sie bei 12 sehr schweren Scharlachfällen 
sammelten, kamen sie zu dem Schluss, dass die intravenöse Rekonvales¬ 
zentenserumtherapie den Krankheitsverlauf beim Scharlach abkürzt, dass 
Psyche und Allgemeinbefinden wohltuend beeinflusst wird, die Zirkula¬ 
tion sich auffallend bessert und stets kritischer Temperaturabfall erzielt 
wird. Rowe (11) hatte bei 5 Scharlachkranken, die hoch fieberten und 
denen 20—90 ccm Rekonvaleszentenserum injiziert wurden, ähnliche Er¬ 
folge. Da Normalseruminjektionen bei 5 anderen Scharlachkranken ähn¬ 
liche Wirkungen entfalteten, kam Rowe zu dem Schluss, dass ein merk¬ 
barer qualitativer Unterschied zwischen Normal- und Rekonvaleszenten¬ 
serum nicht besteht. Bennecke (12) beobachtete den Einfluss grösserer 
Mengen von Normalserum bei 3 schweren Scharlachfällen, von denen 
einer starb und zwei angeblich sehr günstig beeinflusst wurden. R. Koch 
(13) konnte bei 22 Scharlachfällen 21 mal sehr günstige Resultate durch 
Rekonvaleszentenseruminjektionen erzielen und beobachtete fast immer 
infolge der Infusionen kritische Temperaturabfälle. Moog (14) wandte 
nicht Rekonvaleszentenserum, sondern Normalserum bei Scharlachkranken 
an und injizierte bei Kindern 80—100 ccm, bei Erwachsenen 100 bis 
180 ccm intravenös. Unter 25 Fällen erzielte er 7 mal kritischen, 
13 mal lytischen Temperaturabfall; die übrigen Fälle verhielten sich 
refraktär. Neuerdings wandten Reiss und Hertz (15) bei 27 schweren 
Scharlach fällen die intravenöse Rekonvaleszentenserumtherapie an und 
hatten 24 mal äusserst günstige Erfolge. Die Indikationen für diese 
Therapie liefern nach letzteren Autoren Fälle von Scarlatina gravissima 
innerhalb der drei ersten Krankheitstage. Dringend empfehlen sie das 
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Serum von mehreren Rekonvaleszenten gemischt intravenös zu geben, 
und zwar bei Kindern 50, bei Erwachsenen 100 ccm. 

Wenn wir nach dieser Literaturübersicht kurz die Scharlachfälle 
zusammenstellen, die in den letzten Jahren intravenös mit grösseren 
Serummengen von Rekonvaleszenten oder von Gesunden herstammend 
behandelt wurden, so ergibt sich, wie aus beigefügter Tabelle ersichtlich 
ist, dass bei 72 Scharlachpatienten, die mit Scharlachrekonvaleszenten¬ 
serum gespritzt wurden, eine Mortalität von 8,3 pCt., bei Anwendung 
von Normalserum in 39 Fällen eine solche von 10,3 pCt. erzielt wurde. 


Tabelle 1. Rekon valeszontenserum. 


Reiss und Jungmann 

. . 12 Fälle 

2 Exitus 

Koch. 

. . 28 

71 

1 

71 

Rowe. 

. . 5 

71 

0 

71 

Reiss und Hertz . 

. . 27 

71 

3 

71 


72 Fälle 

6 Exitus 

Tabelle II. 

Normalserum. 



Rowe. 

. . 5 Fälle 

0 Exitus 

Bennecke . 

. . 3 

71 

1 

71 

Koch. 

. . 12 

77 

1 

71 

Moog. 

. . 13 

71 

2 

11 

Reiss und Hertz . 

. . 6 

71 

0 

n 


39 Fälle 4 Exitus 


Die Frage der zweckmässigsten Behandlung schwerer Scharlachfälle 
ist für den praktischen Arzt von eminenter Wichtigkeit. Pospischill 
(16) hat vollkommen recht, wenn er sagt, dass es nichts Aussichtsloseres 
gibt, als die Behandlung eines malignen Falles von Scharlach. „Ein 
schwerer Scharlachfall ist das tristeste Objekt für das Wirken des 
Arztes.“ „Unaufhaltsam,“ sagt Pospischill, „strebt wie eine rollende 
Lawine der maligne Fall des Scharlachs dem nahen Ende zu und wie 
diese, ohne in ihrer Richtung zu wanken, die Bäume knickt, die in 
ihrer Bahn sind, so macht er sich nichts aus unserer ärztlichen Kunst.“ 
Deswegen hielt auch ich es vor einigen Jahren (1914) für berechtigt, 
die Rekonvaleszentenserumtherapie bei geeigneten Scharlachfällen zu 
versuchen, und glaube deswegen meine Resultate veröffentlichen zu 
müssen, weil in den Arbeiten der medizinischen Klinik zu Frankfurt a./M. 
(Reiss und Hertz) die Ansicht ausgesprochen wird, dass die Behand¬ 
lung des Scharlachs mit Rekonvaleszentenserum an der dortigen Klinik 
aus dem Versuchsstadium herausgetreten ist und nach entsprechenden 
Indikationen wie jede andere Therapie zur Anwendung gebracht wird. 
Ob man in der Tat schon jetzt von einer einwandfreien Einwirkung des 
intravenös eingespritzten Rekonvaleszentenserums bei schwer verlaufen¬ 
den toxischen und unkomplizierten Scharlachfällen in den ersten 2 oder 
3 Krankheitstagen sprechen kann, wie Koch behauptet, soll der Haupt¬ 
zweck meiner folgenden Ausführungen sein. 
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In den letzten Jahren versuchte ich daher bei 43 Scharlachfällen 1 ) 
die Wirkung des Rekonvaleszentenserums zu erproben und wandte das 
Mittel bei 28 Fällen intravenös, bei 15 Fällen intramuskulär an. Je 
nach der Schwere der Erkrankung können die von mir mit Rekonvales¬ 
zentenserum injizierten Patienten in 3 Gruppen eingeteilt werden, und 
zwar in 

Gruppe 1: Fälle von Scarlatina gravissima, deren Charakteristika 
hohes Fieber, Herzschwäche, Koma, schwere Atmung und livides Exan¬ 
them bildeten, 

Gruppe 2: Fälle von Scarlatina gravis, die an hohem Fieber, Be¬ 
nommenheit und Rachendiphtheroid kenntlich waren und 

Gruppe 3: Fälle, die hohes Fieber darboten. 

Die Herstellung und Applikation des Rekonvaleszentenserums ge¬ 
schah in folgender Weise: Tuberkulose- und syphilisfreien (Wassermann 
nogativ!) Scharlachrekonvaleszenten wurde zwischen dem 20. und 
30. Krankheitstage unter streng aseptischen Kautelen durch Aderlass 
Blut entnommen. Die Menge des entzogenen Blutes schwankte je nach 
Alter und Kräftezustand des Patienten zwischen 100 und 300 ccm. Das 
Blut wurde in sterilen Glaszylindern aufgefangen, die einige Stunden 
bei Zimmertemperatur schräg liegen gelassen wurden. Dann wurde das 
Blut mit einem sterilen Glasstab vom Rande abgelöst. Hatte sich hin¬ 
reichend Serum abgeschieden, so wurde es in sterilen Glasflaschen mit 
eingeschliffenen Stöpseln unter aseptischen Kautelen hineinpipettiert, auf 
seine Sterilität geprüft und nach Zusatz von je einem Tropfen einer 
5proz. Karbolsäurelösung auf 10 ccm Serum im Eisschrank bis zum 
Gebrauch aufbewahrt 2 ). Bei den intravenös gespritzten Fällen wurde 
möglichst versucht, wie bei den Neosalvarsan- oder Diphtherieserum¬ 
injektionen ohne Freilegung der Vene mittels Rekordspritze die nötigen 
Serummengen zu injizieren. Gelang es nicht, was besonders bei kleineren 
Kindern Vorkommen kann, die grösseren Serummengen durch einfache 
Venenpunktionen dem Kreislauf einzuverleiben, so war man gezwungen, 
die Vene auf 2—3 cm Länge freizulegen und auf diese Weise das 
Serum mittels Rekordspritze zu injizieren. 

Da es mir von vornherein klar war, dass diese etwas umständliche 
und bei kleineren Kindern auch schwierig auszuführende intravenöse Re¬ 
konvaleszentenserumapplikation sich schwerlich in die allgemeine Praxis 
einbürgern würde, versuchte ich zuerst die Wirkung des Rekonvales¬ 
zentenserums in der Weise auszuprobieren, dass ich das Serum intra¬ 
muskulär einspritzte. Wissen wir doch durch die Untersuchungen von 


1) Einen Teil der Fälle überliess ich Frl. Dr. Ch. Krause zur Benutzung 
ihrer Doktorarbeit: „Ueber Serumtherapie bei Scharlach.“ 

2) Durch mehrtägiges Ablagern wnrde das Serum inaktiviert. Aelteres als 
3 Monate altes Serum wurde nie benutzt. 
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Morgenroth, dass bei intramuskulärer Einführung das Diphtherieanti¬ 
toxin 5—7 mal schneller zur Wirkung kommt, als bei Subkutaninjektionen. 
Deswegen hoffte ich, dass eventuell das Scharlachrekonvaleszentenserum 
intramuskulär eingespritzt ebensolche Wirkungen entfalten würde, wie bei 
intravenöser Einverleibung. Ich komme zuerst auf die 15 intramuskulär 
gespritzten Fälle zu sprechen. 

1. 3V 2 Jahre alter Knabe mit Scarlatina gravissima erhält am 3. Krankheitstage 
50 ccm Rekonvaleszentenserum (gemischt von 3 Patienten) intramuskulär, ohne dass 
eine Einwirkung auf Temperatur und Allgemeinbefinden erzielt wird. Tod am 
5. Krankheitstage. Sektion: Bronchopneumonie. 

2. Das 8^ Jahre alte, an Scarlatina gravis leidende Mädchen Grete B. erhält 
am 3. Krankheitstage 60 ccm Rekonvaleszentenserum von 2 Patienten herstammend 
intramuskulär. Eine Beeinflussung der Temperatur findet nicht statt. Komplikationen; 
Achseldrüsenabszess. Später Heilung. 

3 . Bertha 0., 10 Jahre alt, an Scarlatina gravis leidend, erhält am 3. Krank¬ 
heitstage 90 ccm Rekonvaleszentenserum von 3 Patienten herstammend. Keine Beein¬ 
flussung von Temperatur und Krankheitsverlauf. Später geheilt entlassen. 

4 . Friedrich A., 10 Jahre alt, Scarlatina gravis, erhält am 2. Krankheitstage 
60 ccm Rekonvaleszentenserum von einem Patienten herstammend intramuskulär. 
Temperatur fällt vom 2. zum 3. Krankheitstage von 39 auf 37° kritisch ab, um später 
vollkommen normal zu bleiben. Ungestörte Rekonvaleszenz. 

5 . Otto D., 10jähriger Knabe, Scarlatina gravis, erhält am 2. Krankheitstage 
60 ccm Rekonvaleszentenserum von 2 Patienten herrührend intramuskulär. Temperatur 
fällt vom 2. zum 3. Krankheitstage von 40° bis auf 37° kritisch ab. Spätere Kom¬ 
plikationen: Tonsillarabszess, fieberhafte Gelenkentzündungen; schwere Nierenentzün¬ 
dung. Geheilt entlassen. 

6. Dem 5 3 / 4 Jahre alten, an Scarlatina gravis leidenden Erwin G. wurden am 
1. Krankheitstage 50 ccm Rekonvaleszentenserum ohne Erfolg injiziert. Komplika¬ 
tionen: Nephritis. Später Heilung. 

7 . Bernhard M., 8 Jahre alt, Scarlatina gravis, erhält am 2. Krankheitstage 
60 ccm Rekonvaleszentenserum intramuskulär, ohne Einfluss auf Temperatur. Später 
geheilt entlassen. 

8. Der 9jährigen Hilda M. werden am 3. Krankheitstage 50 ccm Rekonvales¬ 
zentenserum von 2 Patienten herstammend intramuskulär injiziert. Vom 3. zum 
4. Krankheitstage kritischer Temperaturabfall von 40° auf 36,1°. Temperatur von da 
an dauernd normal. Keine Komplikationen. Geheilt entlassen. 

9 . Margarete W., Scarlatina gravis, 6 Jahre alt, erhält am 1. Krankheitstage 
60 ccm Rekonvaleszentenserum von einem Patienten herstammond intramuskulär. 
Keine Einwirkung auf Temperatur und Krankheitsverlauf. Am 42. Tage geheilt 
entlassen. 


Die jetzt zu besprechenden 6 Fälle gehören in die oben erwähnte 
3. Gruppe von Kranken, die an Scharlach mit höherem Fieber litten. 

10 . Frieda Z., 4 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach, erhält am 
2. Krankheitstage 80 ccm Rekonvaleszentenserum von einem Patienten herstammend. 
Keine Beeinflussung von Temperatur. Später Scharlachgelenkrheumatismus -f- Ery¬ 
thema nodosum. Geheilt entlassen. 

11 . Der 6jährigen Hedwig L., die an mittelschwerem Scharlach litt, wurden 
am 1. Krankheitstage 60 ccm nicht gemischten Rekonvaleszentenserums intramuskulär 
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injiziert. Die Temperatur fällt in der Nacht vom 1. zum 2. Krankheitstage von 40° 
bis 37° kritisch ab, um dauernd normal zu bleiben. Keine Komplikationen. Am 
42. Krankheitstage geheilt entlassen. 

12 . Dora H., 4 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach, erhält am 
2. Krankheitstage 50 com Rekonvaleszentenserum intramuskulär von 3 Rekonvales¬ 
zenten herrührend. Keine Beeinflussung der Temperatur. Komplikationen: Eitrige 
Mittelohrentzündung. Geheilt entlassen. 

13 . Dem 3 1 / 2 Jahre alten, an mittelschwerem Scharlach leidenden Fritz D. 
werden am 1. Krankheitstage 60ccm nicht gemischtes Rekonvaleszentenserum injiziert. 
In der Nacht' vom 1. auf den 2. Krankheitstag kritischer Temperaturabfall von 40° 
auf 37°. Dauernd normale Temperatur von jetzt an; ungestörte Rekonvaleszenz; ge¬ 
heilt entlassen. 

14 . Hans H., 1 Jahr 10 Monat alt, mittelschwerer Fall von Scharlach, erhält 
am 2. Krankheitstage 50 ccm nicht gemischtes Rekonvaleszentenserum intramuskulär. 
Keine Beeinflussung der Temperatur. Komplikation: Otitis media. Geheilt entlassen. 

15 . Ilse F., 11 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Soharlach, erhält am 
2. Krankheitstage 50 ccm Rekonvaleszentenserum intramuskulär von einem Patienten 
herrührend. Kritisoher Temperaturabfall von 39,5° bis 37°. Komplikationen: Angina 
follicularis am 28. Krankbeitstage. Später geheilt entlassen. 

Wenn wir die beschriebenen 15 intramuskulär während der ersten 
3 Krankheitstage mit 50 —80 ccm Rekonvaleszentenserum gespritzten 
Fälle überblicken, so ergibt sich zunächst, dass in keinem Falle irgend¬ 
eine schlechte Nebenwirkung zu konstatieren war. 6 mal wurden durch 
die Injektionen kritische Temperaturabfälle erzielt, d. h. in 40 pCt. der 
Fälle. Der einzige wirkliche Fall von Scarlatina gravissima, der intra¬ 
muskulär gespritzt wurde, verstarb trotz der Injektion (Fall 1); auf diesen 
Fall ist deswegen sehr grosses Gewicht zu legen, da Kranke mit absolut 
ungünstiger Prognose in gewissem Sinne als Prüfstein für die Wirksamkeit 
eines spezifischen Scharlachmittels gelten. Da die intramuskuläre In¬ 
jektion bei Fall 1 (Scarlatina gravissima) und Fall 2, der ein Uebergangs- 
fall von Scarlatina gravissima zu Scarlatina gravis darstellte, vollkommen 
versagt hat, so muss diese Art und Weise der Einverleibung des Re¬ 
konvaleszentenserums verworfen werden, wenn ich auch zugestehen muss, 
dass hin und wieder ein schwerer Fall von Scharlach durch die Injektion 
insofern günstig beeinflusst werden kann, als in 40 pCt. der Fälle kritische 
Temperaturstürze durch die Injektion erzielt wurden. So sank in den 
Fällen 4, 5, 8, 11, 13 und 15 nach der Injektion die Temperatur kritisch 
ab; die Pulszahl ging stets kurz nach der Injektion gleichmässig mit der 
Temperatur herunter; eine Einwirkung nennenswerter Art auf das Exanthem, 
auf die Dauer der Abschuppung wurde nicht beobachtet. Spätere Kom¬ 
plikationen stellten sich trotz kritischer Entfieberung bei Fall 5 ein, der 
in der Rekonvaleszenz einen Tonsillarabszess und eine schwere Nieren¬ 
entzündung zu überstehen hatte, und bei Fall 15, der als Komplikation 
eine Halsentzündung darbot. Bei Fall 6 entwickelte sich eine Nieren¬ 
entzündung; Fall 2 zeigteeinen Achseldrüsenabszess, Fall 10 komplizierte 
sich durch Gelenkrheumatismus und Erythema nodosum, und bei Fall 12 
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und 14 trat eine eitrige Mittelohrentzündung auf, trotz intramuskulärer 
Injektionen grösserer Rekonvaleszentenserummengen während der drei 
ersten Krankheitstage. Wenn demnach auch beinahe in der Hälfte der 
Fälle kritische Entfieberung durch die intramuskulären Injektionen erzielt 
werden konnte, so spricht der tödliche Ausgang bei unserem schwersten 
Scharlachfall und die zahlreichen von mir beobachteten Komplikationen 
gegen diese Art der Anwendung des Rekonvaleszentenserums. 

Die 28 mit Rekonvaleszentenserum intravenös gespritzten Scharlach¬ 
patienten zerfallen desgleichen in die drei oben näher präzisierten Krank¬ 
heitsgruppen. 

I. Gruppe. 

1. Jenny B., 3 3 / 4 Jahre alt, Scarlatina gravissima. Am zweiten Krankheitstage 
werden 48 ccm Rekonvaleszentenserum, von einem Patienten herstammend, injiziert. 
Im Anschluss an die Injektion trat ein 10 Minuten langer Schüttelfrost auf. Starke 
Herzschwäche. Trotz Anwendung von Herzmitteln, die jedoch auch schon vor der 
Infusion notwendig waren, erfolgte in der Nacht der Tod. Sektion: Gehirnödem, 
subpleurale Blutungen, eitrige Tracheobronchitis, Schwellung von Milz, Tonsillen, 
mesenterialen Lymphdrüsen, lymphatischen Apparaten des Darms; Blutungen in die 
Nebennieren; keinerlei Zeichen von Hämolyse und Luftembolie. 

Epikrise: Die Ursache des Todes war wohl in der Schwere der 
Krankheit und nicht als Folge der Serumeinspritzung zu suchen. Es 
fanden sich bei der Obduktion keinerlei Zeichen von Hämolyse oder etwa 
Karbolsäurevergiftung. Das Kind erhielt 48 ccm Rekonvaleszentenserum, 
in dem 0,012 g Karbolsäure enthalten war. Da die Mäximaldose für Karbol¬ 
säure 0,1g pro dosi beträgt, so hat das Kind nur etwa den 10. Teil bekommen. 

2 . Richard B., 4 l / 2 Jahre alt, Scarlatina gravissima, erhielt am ersten Krank¬ 
heitstage 80 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend). In der 
folgenden Nacht Temperaturabfall von 39,6 auf 37°. Da am dritten Krankheitstage 
erneuter Temperaturanstieg auf 40° erfolgt, erneute intravenöse Rekonvaleszenten¬ 
seruminjektion von 30 ccm (von einem anderen Rekonvaleszenten herrührend). Keine 
Beeinflussung der Temperatur. Tod am 10. Krankheitstage an Scharlachsepsis. 

3 . Dem 10jährigen Erich H. (an Scarlatina gravissima leidend) werden am 
dritten Krankheitstage 54 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten her¬ 
stammend) injiziert. Vorübergehende Temperatursenkung auf 38°. Komplikationen: 
Streptokokkenempyem. Tod am 24. Krankheitstage. Sektion verboten. 

4 . Kurt M., 5 Jahre alt, Scarlatina gravissima, erhält am 6. Krankheitstage 

45 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend) intravenös. Keine 
Beeinflussung von Temperatur. Komplikationen: Otitis media duplex. Tod am 
11. Krankheitstage. Sektion verboten. 

5. Erich 0., 4 Jahre alt, Scarlatina gravissima; am 3. Krankheitstage werden 

46 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend) injiziert. Tempe¬ 
raturabfall von 39,6 auf 37,3°. Komplikationen: Otitis media; Halsdrüsensohwellung. 
Geheit entlassen. 

II. Gruppe. 

6. Margarete A., 17 Jahre alt; Scarlatina gravis; am 3. Krankheitstage intra¬ 
venöse Injektion von 50 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten her¬ 
stammend); darauf Temperaturabfall von 40,3 auf 37,3°. Komplikationen: Geringe 
Halsdrüsenschwellung. Geheilt entlassen. 
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7 . Adele D., 15 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am 3. Krankheitstage 60 com 
Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herrührend) intravenös. Temperatur 
sinkt von 40,2 auf 37,2°. Keine Komplikationen. 

8. Paul K., 11 1 / 2 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am 3. Krankheitstage 
63 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend). Keine Beein¬ 
flussung der Temperatur. Später geheilt entlassen. 

9. Erich K., 42 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am 3. Krankheitstage 90 com 
Rekonvaleszentenserum (von 2 Patienten herstammend). Temperatur sinkt darauf von 
39 auf 37° ab. Keine Komplikationen. Später geheilt entlassen. 

10 . Gerhard L., 7 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am 2. Krankheitstage 
45 ccm Rekonvalescentenserum (von einem Patienten herstammend). Die Temperatur 
sank zunächst am 3. Krankheitstage auf 38°, um nach einigen Stunden bis auf 37° 
abzufallen, und bleibt von da an vollkommen normal. Komplikationen: Geringe Hals¬ 
drüsenschwellung. Geheilt entlassen. 

11. Otto L., 30 Jahre alt, Scarlatina gravis; Temperatur 40,4°, 156 leicht unter¬ 
drückbare Pulsschläge; erhält am 2. Krankheitstage 56 ccm Rekonvaleszentenserum 
(von einem Patienten herstammend). 5 Minuten naoh der Injektion Uebelkeit, starker 
Schweissausbruch, häutiges Erbrechen, kaum fühlbarer Puls. Respiration stark be¬ 
schleunigt (72 Atemzüge). Starke Blässe der Haut, Zyanose des Gesichts. Die be¬ 
drohliche Herzschwäche wurde durch Kampfer-, Koffein- und Adrenalininjektionen 
bekämpft. In der Nacht vom zweiten auf den dritten Krankheitstag Temperaturabfall 
von 40,4 auf 36,6°. Erst am fünften Krankheitstage erlaubte die Pulsbeschaffenheit, 
die Herzmittel wegzulassen. Später geheilt entlassen. 

12 . Günther M., 4 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am 12. Krankheitstage 
150 ccm Serum, gemisoht aus Rekonvaleszenten- und Normalserum. Vorübergehender 
Temperatursturz von 40 auf 37°. Später erneutes Fieber wegen Mittelohrentzündung 
und Halsdrüsenabszess. Geheilt entlassen. 

13 . Heinrich N., 10 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am zweiten Krankheits¬ 
tage 20 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend), ohne Ein¬ 
wirkung auf Temperatur. Später geheilt entlassen. 

14 . Käte 0., 5 x / 2 Jahre alt,' Scarlatina gravis; am zweiten Krankheitstage 
werden 42 ccm Rekonvaleszentenserum (von 2 Patienten herstammend) intravenös ein¬ 
gespritzt. Temperaturabfall von 40,2 auf 37,8°. Dauernd normale Temperatur. 
Komplikationen: Geringe Schwellung der reohten Submaxillardrüse. Geheilt entlassen. 

15 . Anna S., 26 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am 3. Krankheitstage 
100 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend). Temperatur¬ 
abfall von 40,2 auf 37,8°. Da am vierten Krankheitstage erneuter Temperaturanstieg 
auf 38,7° erfolgt, erneute intravenöse Injektion von 30 ccm Rekonvaleszentenserum. 
Temperaturabfall auf 37,9°. Vom 8. bis 12. Krankheitstage subfebrile Temperaturen 
infolge der noch bestehenden Angina diphtheroides. Später Heilung. 

16 . Luise W., 11 Jahre alt, Scarlatina gravis; erhält am dritten Krankheitstage 
50 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend) intravenös in¬ 
jiziert. Temperatur sinkt von 40,3 auf 37,8°. Vom 6. Tage an vollkommen normale 
Temperatur. Keine Komplikationen. Heilung. 

in. Gruppe. 

17. Else A., 20 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlaoh: am zweiten Krank¬ 
heitstage intravenöse Injektion von 63 ccm Rekonvaleszentenserum (von 2 Patienten 
stammend). Schüttelfrost von einer Viertelstunde. Kritischer Temperaturabfall von 
40,4 auf 36,6°. Keine Komplikationen. Geheilt entlassen. 
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18 . Paul W., 7 Jahre alt, mittelsohwerer Fall von Scharlach; am 4. Krankheits¬ 
tage 20 ccm Rekonvaleszentenseruminjektion intravenös (von einem Patienten her¬ 
stammend). Temperatur sinkt von 40 auf 38° ab. Vom 7. bis 24. Krankheitstage 
Temperaturschwankungen von 37—38° infolge von Angina follicularis und Hals¬ 
drüsenschwellung. Später geheilt entlassen. 

19 . Gertrud v. B., 24 Jahre alt, Skarlatina mittelschweren Grades; erhält am 
zweiten Krankheitstage 10 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten her¬ 
stammend) intravenös injiziert. Nach der Injektion stieg die Temperatur unter Schüttel¬ 
frost von 39 auf 40,4° an, und es traten leichte Zeichen von Herzschwäche auf. Inner¬ 
halb der nächsten 12 Stunden sank die Temperatur auf 37,2° unter Besserung des 
Pulses (84 Schläge) ab. Geheilt entlassen. 

20. Elfriede F., 7 x / 2 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach; erhält am 
dritten Krankheitstage 40 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten her¬ 
stammend). Schüttelfrost von 5 Minuten Dauer. Fieberanstieg auf 40,6°. In der 
darauffolgenden Nacht kritischer Temperaturabfall auf 37°. Von da an normale 
Temperatur. Komplikationen: Geringe Halsdrüsenschwellung. 

21 . Hermann H., 11 Jahre alt, mittelsohwerer Fall von Scharlach; erhält am 
zweiten Krankheitstage 55 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten her¬ 
stammend). Darauf kritischer Temperaturabfall von 39,3 auf 36,8°. Keine Komplika¬ 
tionen. Heilung. 

22 . Frieda H., 6 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach; am 4. Krank¬ 
heitstage intravenöse Rekonvaleszentenseruminjektion von 70 ccm (von 2 Patienten 
herstammend). Kritischer Temperaturabfall von 39,6 auf 37,6°. Von da an voll¬ 
kommen normale Temperatur. Komplikationen: Geringe rechtsseitige Submaxillar- 
drüsenschwellung. Geheilt entlassen. 

23 . Margarete K., 6 8 / 4 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach; erhält am 
zweiten Krankheitstage 50 ccm Rekonvaleszentenserum (von 2 Patienten herstammend). 
5 Minuten langer Sohüttelfrost, Fieberanstieg auf 41,2° C., dem in der Nacht vom 
zweiten zum dritten Krankheitstage kritischer Fieberabfall äuf 37° folgte. Von da an 
normale Temperatur. Keine Komplikationen. Heilung. 

24 . Fritz L., 10 Jahre alt, Scarlatina gravis; am zweiten Krankheitstage intra¬ 
venöse Rekonvaleszentenseruminjektion (von einem Patienten herstammend) von 60 ccm. 
Kritischer Temperaturabfall von 39,1 auf 37,1°. Mit Ausnahme des 4. Krankheits¬ 
tages, an dem eine Temperatursteigerung bis 38° zu verzeichnen war, verblieb die 
Temperatur bis zum 13. Krankheitstage, an dem auf Wunsch die Entlassung erfolgte, 
normal. 

25 . Paul L., 31 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach; erhält am dritten 
Krankheitstage 60 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem Patienten herstammend) 
intravenös. Temperaturabfall von 39,7 auf 37,8°. Vom 5. Krankheitstage dauernd 
normale Temperatur. Geheilt entlassen. 

26 . Elisabeth Sch., 17 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach: erhält 
am ersten Krankheitstage 30 ccm Rekonvaleszentenserum. (von einem Patienten her¬ 
stammend) intravenös. Temperaturabfall von 39,8 bis 37,2°. Abgesehen von einer 
am folgenden Tage erfolgten Temperatursteigerung auf 38,2° dauernd normale Tempe¬ 
ratur. Geheilt entlassen. 

27 . Marie Sch., 21 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach. Am 4. Krank¬ 
heitstage intravenöse Injektionen von 55 ccm Rekonvaleszentenserum (von einem 
Patienten herstammend). In der Nacht vom 4. zum 5. Krankheitstage Temperatur¬ 
abfall von 40 auf 37,1°. Abgesehen von leichten Temperaturanstiegen am 5. und 
6. Krankheitstage auf 38,4 resp. 38,1°, von da an normale Temperaturen. Kompli¬ 
kationen: Geringe Halsdrüsenschwellung. Heilung. 
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28. Karl U., 20 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Scharlach; erhält am vierten 
Krankheitstage 70 com Rekonvaleszentenserum (von 2 Patienten herstammend) intra¬ 
venös. 20 Minuten später Schüttelfrost von 20 Minuten Dauer, starke Zyanose, be¬ 
schleunigte Atmung, Puls 180 Schläge. Starke Mattigkeit, Erbrechen, Herzschwäche 
(Kampfer-, Koffein-Injektionen). Unter starkem Schweissausbruch Temperaturabfall 
von 41,7 auf 36,8°. Am nächsten Abeud stieg die Temperatur bis 38,8° und fiel am 
6. Krankheitstage auf 38,4°. Von da an allmählich normale Temperatur, die vom 
9. Krankheitstage an subnormale Werte erreichte. Später geheilt entlassen. 

Wenn wir die beschriebenen 28 intravenös gespritzten Fälle über¬ 
blicken, so ergibt sich zunächst, dass wir insgesamt bei 24 von unseren 
28 Fällen, d. h. in 85 pCt. kritischen Temperaturabfall erzielten. Ob 
diese Entfieberung wirklich als spezifische Serumwirkung aufzufassen ist, 
ist schwer zu entscheiden und wird weiter unten näher erörtert werden. 
Immerhin glaube ich, dass diese Beobachtung aller Wahrscheinlichkeit 
nach als Serumwirkung aufzufassen sein dürfte, wenn auch zugestanden 
werden muss, dass bei Scharlach ohne Seruminjektionen kritische Tem¬ 
peraturabfälle Vorkommen, wie es Klose 1 ) in 18 pCt. seiner Fälle beob¬ 
achten konnte. Unter denjenigen Fällen, die nicht nach der Serum¬ 
injektion kritisch entfieberten, muss Fall 13 deswegen ausscheiden, weil 
derselbe nur 20 ccm Serum intravenös erhielt, fordern doch Reiss, 
Jungmann, Koch und Hertz, d. h. diejenigen Aerztc, die an der 
medizinischen Universitätsklinik zu Frankfurt a.M. (Professor Schwenken¬ 
becher) zuerst die intravenöse Rekonvaleszentenserumtherapie bei Schar¬ 
lach inauguriert haben, dass grosse Serummengen genommen werden 
müssen, bei ganz kleinen Kindern 50 ccm, sonst mindestens 100 ccm. 
Auch bei Fall 4 konnte eine kritische Entfieberung deswegen nicht er¬ 
wartet werden, weil er erst am 6. Tage das Serum intravenös injiziert 
erhielt, hat doch nach Reiss und Hertz nach dem 4. oder 5. Krank¬ 
heitstage das Rekonvaleszentenserum selten noch eine erkennbare Wirkung. 
Eine Beeinflussung der Temperatur bei Fall 8 durch die intravenöse 
Seruminjektion von 63 ccm erfolgte nicht, obwohl der lH/jjährige Knabe 
schon am 3. Krankheitstage die Infusion erhielt, ln diesem Falle übte 
also in der Tat die rechtzeitig erfolgte intravenöse Rekonvaleszenten¬ 
serumeinspritzung keinen Einfluss auf die Temperatur aus. Vielleicht 
kann in diesem Falle der Einwurf erhoben werden, dass das Serum nur 
von einem Scharlachrekonvaleszenten verwandt wurde, stellen doch Reiss 
und Hertz die Forderung auf, dass das Serum von mehreren Rekon¬ 
valeszenten gemischt intravenös gegeben wird und auch nach Koch’s 
Meinung geht man wahrscheinlich sicherer, wenn man Sera, die von 
mehreren Rekonvaleszenten stammen, mischt. Wie aus meinen Kranken¬ 
geschichtsauszügen hervorgeht, habe ich sehr häufig Serum, das nur von 
einem Rekonvaleszenten stammte, injiziert, weil mir Mischsera nicht zur 


1) Klose, Ueber den Scharlach der Kinder mit besonderer Berücksichtigung 
des Fiebers. Inaug.-Diss. Strassburg 1903. 
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Verfügung standen. Selbst auf grossen Scharlachabteilungen wird es 
schwierig sein, immer Mischsera vorrätig zu haben, und ich war häufig 
froh, wenn mir nur ein Serum zur Verfügung stand. Haben doch Reiss 
und Hertz selber Veranlassung genommen, in einigen Fällen aus Mangel 
an Rekonvaleszentenserum auch Normalserum in Anwendung zu bringen, 
zum Teil allein, zum Teil mit Rekonvaleszentenserum gemischt. Der 
4. Fall, bei dem kein kritischer Teraperaturabfall erzielt wurde, war 
Fall 1, der 12 Stunden nach der Injektion verstarb. Schalten wir bei 
der Betrachtungsweise Fall 13 aus, der zu wenig Serum erhielt und 
Fall 4, der erst am 6. .Tage gespritzt wurde, so reagierten von 26 intra¬ 
venös gespritzten Fällen 24 mit kritischem Temperaturabfall, d. h. 92,3pCt., 
immerhin eine Zahl, die sehr dafür spricht, dass das Rekonvaleszenten¬ 
serum einen Einfluss auf die Temperatur ausübt. Dass das intravenös 
injizierte Serum nicht nur in den allerersten Krankheitstagen temperatur¬ 
herabsetzend einwirken kann, beweist Fall 12, bei dem am 12. Krank¬ 
heitstage durch 150 ccm intravenös injiziertes Serum ein vorübergehender 
Temperatursturz von 40 0 C auf 37 0 C erzielt wurde. 

Der besseren Uebersicht wegen stelle ich die Fälle tabellarisch 
noch einmal zusammen, um die Temperaturdifferenz noch deutlicher zur 
Anschauung zu bringen (1—5:- schwerste Fälle, 6—16: schwere Fälle, 


17—25: Scharlachfälle mit hoher Temperatur). 


Fall 

Nr. 

Injektionstag 

Serummenge 

ccm 

Temperatur 

vor und nach der Injektion 

Grad 

Temperatur- 

Differenz 

Grad 

1 

2. Krankheitstag 

i 

48 

Keine Einwirkung 

_ 

2 

1 . 

51 

110 

39,6-37 

2,6 

3 

3. 

55 

54 

40-38 

2 

4 

6. 

r 

45 

_ 

— 

5 

3. 

15 

46 

39,6—37,3 

2,3 

6 

3. 

51 

50 

40,3—37,3 

3 

7 

3. 

55 

60 

40,2-37,2 

3 

8 

3. 

55 

63 

— 

— 

9 

3. 

V 

90 

39—37 

2 

10 

2. 

55 

45 

40,4—38 

2,4 

11 

2. 

55 

56 

40,4—36,6 

3,8 

12 

10. 

55 

150 

40-37 

8 

13 

2. 

55 

20 

— 

— 

14 

2. 

»5 

42 

40,2—37,8 

2,4 

15 

3. 

55 

100 

40,2—37,8 

2,4 

16 

3. 

55 

50 

40,3—37,8 

2,5 

17 

2. 

55 

63 

| 38,8—36,6 

2,2 

18 

4. 

55 

20 

40-38 

2 

19 

2/ 

55 

10 

39—37,2 

1,8 

20 

3. 

55 

40 

39,5-37 

2,5 

21 

2. 

55 

55 

39,3-36,8 

2,5 

22 

4. 

51 

70 

39,6—37,6 

2 

23 

2. 

55 

50 

39,7-37 

2 

24 

2. 

55 

60 

39,1-37,1 

2 

25 

3. 

55 

60 

39,7—37,8 

1,9 

26 

1 . 

55 

30 

39,8-37,2 

2,6 

27 

1 . 

»5 

55 

40—37,1 

2,9 

28 

4. 

55 

70 

39,9—36,8 

3,1 
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Die Pulsbeschaffenheit wurde durch die Seruminjektionen auch be¬ 
einflusst; entsprechend dem Temperaturabfall ging die Anzahl der Puls¬ 
schläge herunter; der frequente Scharlachpuls wandelte sich in den 
langsamen Rekonvaleszentenpuls um. In den schwereren Fällen wurde 
ausserdem beobachtet, dass der kleine leicht unterdrückbare Puls sich in 
einen kräftigen umwandelte. In dem Falle, der ein benommenes Sen- 
sorium zeigte und durch die Seruminjektion günstig beeinflusst wurde, 
hellte sich das Bewusstsein auf und wir konnten uns in der Tat des 
Eindrucks nicht erwehren, dass in Fall 5 das schwerkranke Kind sich 
innerhalb eines halben Tages in einen Rekonvaleszenten umwandelte. 
Das benommene Kind war am Tage nach der Seruminjektion wieder 
vollkommen klar. Die Frage, ob das Exanthem in irgend einer Weise 
durch die Injektion beeinflusst wurde, ist sehr schwer zu beantworten. 
Im allgemeinen hatte ich den Eindruck, dass der Scharlachausschlag 
unter der Serumbehandlung nicht schneller als in unbehandelten Fällen 
schwand; immerhin ist zu erwähnen, dass der Ausschlag spätestens am 
3. Tage nach der Injektion verschwunden war. Die Dauer des Abschup¬ 
pungsprozesses wurde in keiner Weise durch die Seruminjektion beein¬ 
flusst. Ich führe das deswegen besonders an, weil Rowe beobachtet zu 
haben glaubte, dass das Scharlachexanthem und besonders die Scharlach¬ 
schuppung nach den Seruminjektionen einen schnelleren Verlauf nähmen. 
Fast alle mit Serum behandelten Fälle schuppten noch bis in die 
6. Woche hinein; ja bei manchen Fällen wurden noch zwischen dem 50. 
und 60. Krankheitstage Schuppungsprozesse an der Haut beobachtet. 
Schon Reiss und Jungmann haben betont, dass das Serum völlig wir¬ 
kungslos gegen alle sekundären Veränderungen, die wir auf die Strepto¬ 
kokkeninfektion zu beziehen gewohnt sind, war. So konnte auch ich 
bei Fall 5, der zuerst sehr gut auf die intravenöse Seruminjektion 
reagierte, am 16. Krankheitstage eine rechtsseitige eitrige Mittelohrent¬ 
zündung beobachten; bei Fall 6 wurde die mittelschwere Angina diph- 
theroides nicht wesentlich beeinflusst; häufig traten Halsdrüsenentzün¬ 
dungen leichteren Grades auf, die ich in 36 pCt. der Fälle beobachten 
konnte; eine Zahl, die der entspricht, die bei rein exspektativer Therapie 
erzielt wird; gibt doch Barasch (17) an, dass er im Urban-Kranken¬ 
hause unter 1438 rein symptomatisch behandelten Scharlachkranken in 
33,4 pCt. der Fälle Halsdrüsenanschwellung auftreten sah. 

Die Fieberdauer beträgt bei rein exspektativ behandelten Scharlach¬ 
fällen durchschnittlich 6 Tage. Manche Fälle entfiebern bei symptoma¬ 
tischer Therapie schon am 1. Krankheitstage, bei anderen zieht sich die 
Entfieberung bis zum 12., ja bis zum 15. Krankheitstage hin. Ob die 
intravenösen Seruminjektionen einen Einfluss auf die Dauer der Erkran¬ 
kung ausüben, lasse ich dahingestellt und möchte nur erwähnen, dass 
von meinen 24 günstig verlaufenen Scharlachfällen einer am 2. Tage, 
acht am 3. Tage, neun am 4. Tage, fünf am 5. Tage entfieberten. 
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Fall 12, der erst am 10. Tage die Injektion erhielt, kann hier nicht 
berücksichtigt werden. Die Dauer des Fiebers wird durch die Serum¬ 
injektionen nach dieser Betrachtung sicherlich abgekürzt. Ob eine wesent¬ 
liche Abkürzung der gesamten Scharlacherkrankung erzielt wird, kann 
ich wegen der geringen Zahl meiner injizierten Fälle nicht entscheiden, 
übt doch die Serumtherapie auf die Scharlachkomplikationen keinen Ein¬ 
fluss aus. 

Im Anschluss an die Seruminjektionen wurden öfter Schüttelfröste 
und Verschlechterung der Herztätigkeit beobachtet. Auch Rowe sah 
im Anschluss an hohe Dosen (70—100 ccm) einige Male unter vorüber¬ 
gehendem Temperaturanstieg einen Schüttelfrost auftreten, an den sich 
dann unmittelbar der kritische Temperaturabfall anschloss. Reiss und 
Jungmann beobachteten bei 12 intravenös gespritzten Fällen 2 mal 
Schüttelfrost und Verschlechterung der Herztätigkeit. Auch Koch be¬ 
schreibt, dass der Temperaturanstieg nach der Infusion in seltenen Fällen 
nicht unbeträchtlich war, und dass es zu Schüttelfrost und Kollaps kam. 
Nur einmal machte dieser Zustand, wie Koch schildert, einen bedroh¬ 
lichen Eindruck. Seitdem er Sera, die über 3 Monate alt waren, nicht 
mehr verabreichte und das Serum vor der Infusion durch einen 
Papierfilter filtrierte, traten diese Reaktionserscheinungen seltener und 
weniger intensiv auf. Andere schädliche Nebenwirkungen beobachtete 
Koch nicht. Auch Moog beobachtete selten auftretende Schüttelfröste. 
Unter meinen 28 intravenös gespritzten Fällen trat 7 mal Schüttel¬ 
frost auf, der ausserdem 4 mal, und zwar in den Fällen 1, 11, 19 
und 28, mit mehr oder weniger starker Herzschwäche verbunden war. 
In 25 pCt. der Fälle (Fall 1, 11, 17, 19, 20, 23, 28) hatten wir 
demnach Nebenwirkungen zu verzeichnen. Bezüglich der Methode der 
Serumbereitung richtete ich mich genau nach dem Vorgehen von Reiss, 
Jung mann und Koch und verweise auf meine obigen Ausführungen. 

Selbstverständlich hängen die Nebenwirkungen, die ich beobachtete 
(Schüttelfrost, Herzschwäche), nicht mit bakteriellen Verunreinigungen 
der von mir verwandten Sera zusammen, da sie einerseits bakteriologisch 
geprüft und stets als steril befunden wurden, andererseits eine bakterielle 
Wirkung nicht unmittelbar nach der Injektion auftreten würde. Luft¬ 
embolien können mit Sicherheit ausgeschlossen werden, da bei den un¬ 
zähligen Salvarsan- und Diphtherieseruminjektionen, die jährlich auf 
meiner Abteilung ausgeführt werden, niemals derartige Ereignisse ein- 
treten und sich die Technik der Rekonvaleszentenseruminjektion in nichts 
von der Salvarsan- oder Diphtherieheilseruminjektion unterscheidet. 
Irgend welche gröbere Gerinnsel wurden selbstverständlich nicht injiziert, 
da von uns stets genau beobachtet wurde, ob die Sera absolut klar 
waren. Auch wurde bei unserem verstorbenen Falle (Fall 1) durch die 
Sektion kein embolischer Prozess nachgewiesen. Die von mir geübte 
Technik ist eine viel einfachere als die von Reiss, Jungmann und 
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Koch beschriebene. Letztere infundieren das Serum mittels Schlauch 
und Trichter; ich dagegen spritzte es langsam mit einer Rekordspritze 
nach der neueren Neosalvarsaninjektionsmethode ein. Wer mit der 
Technik der umständlichen Infusionen von Altsalvarsan und den neuer¬ 
dings geübten Einspritzungen von Neosalvarsan vertraut ist, wird zu¬ 
geben müssen, wieviel einfacher diese letztere neue Methode gegenüber 
der alten ist. Es fragt sich nun, in welcher Weise die Nebenwirkungen 
zu erklären sind. Bakterielle Verunreinigungen und embolische Prozesse 
sind, wie ich oben auseinandergesetzt habe, mit Sicherheit auszuschalten. 
Um den Symptomenkomplex der Anaphylaxie kann es sich wohl sicher¬ 
lich nicht gehandelt haben, da derselbe nur nach Einspritzung von art¬ 
fremdem Eiweiss entsteht, ln einer Doktor-Dissertation (Dr. Ch. Krause: 
„Ueber Serumtherapie beim Scharlach“) habe ich die Vermutung äussem 
lassen, dass die Nebenwirkungen auf die vorausgegangene serotherapeu¬ 
tische Behandlung unserer Serumspender vielleicht zurückzuführen ist. 
8 von unseren Serumspendern hatten selber schon intravenöse Serum¬ 
injektionen erhalten. Bei den mit ihrem Serum behandelten 12 Fällen 
trat 6 mal, d. h. in 50 pCt., Schüttelfrost auf. Da jedoch Fall 1, der 
die intensivsten Nebenwirkungen darbot, Serum von einem Patienten er¬ 
halten hatte, der nie vorher serotherapeutisch behandelt worden war, 
muss meine obige Annahme fallen gelassen werden, abgesehen davon, 
dass es sehr unwahrscheinlich ist, dass durch arteigene Serumein¬ 
spritzungen irgend welche Stoffe im Organismus hervorgerufen werden 
können, die, anderen Menschen eingespritzt, zu anaphylaktischen Erschei¬ 
nungen Veranlassung geben würden. Ausserdem handelte es sich wohl 
deswegen nicht um den Symptomenkomplex der Anaphylaxie, weil von 
mir ein Serumexanthem, das durch menschliches Serum erzeugt wurde, 
in keinem Falle gesehen wurde. Vielleicht können die von mir beob¬ 
achteten Nebenwirkungen mit der sogenannten Transfusionskrankheit in 
Beziehung gebracht werden, die bei Menschenbluttransfusion öfter in Er¬ 
scheinung tritt. Selbst bei Transfusion von ganz geringen Mengen de- 
fibrinierten Menschenblutes (5 ccm) beobachtete Weber (18) Temperatur¬ 
steigerung, Kopfschmerzen, Ohrensausen, Oppressionsgefühl auf der Brust. 
Freund (19) glaubte später aus seinen Versuchen den Schluss ziehen 
zu dürfen, dass es wohl gelänge, die Bluttransfusion ganz fieberfrei zu 
gestalten, wenn man steril entnommenes isolysin- und isoagglutinin¬ 
freies Blut defibriniert stehen lässt und erst nach 20 Stunden verwendet. 
Die Isolysine und Isoagglutinine spielen jedoch nach den Untersuchungen 
von Werner und Schultz in dieser Beziehung keine Rolle. Letzterer 
(20) beobachtete in einem Falle einer therapeutisch wirksamen Trans¬ 
fusion von defibriniertem Menschenblut Schüttelfrost und Temperatur¬ 
steigerung. Im Blutempfänger- und Blutspenderserum war vorher die 
Abwesenheit von Isoagglutininen und Isohämolysinen konstatiert worden. 
Aus dieser Erfahrung heraus schliesst W. Schultz, dass im arteigenen 
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defibrinierten Menschenblut noch andere unbekannte Differenzen gegen¬ 
über dem körpereigenen zirkulierenden Blut bestehen, welche ver¬ 
anlassen, dass die Transfusion beim Menschen Fieber erzeugt. Die 
Nebenwirkungen (Schüttelfröste, Herzschwäche), die bei den Sernminjek- 
tionen auftreten, sind ähnliche, wie sie bei der Transfusionskrankheit 
von vielen Autoren geschildert werden. Eine Vorprobe auf Isohämoly¬ 
sine und Jsoagglutinine habe ich deswegen nicht ausgeführt, weil nach 
den Untersuchungen von Rowe teils der Schüttelfrost ausblieb, selbst 
wenn das Serum agglutinierte, teils ein Schüttelfrost auftrat, wenn die 
Agglutinationsprobe negativ ausfiel. Hämolytisch wirkte kein Serum. 
Daraus geht hervor, dass man für die Serumtherapie auf diese Aggluti¬ 
nationsprobe nach W. Schultz und Vorproben bez. Hämolysinen ver¬ 
zichten kann. — Selbstverständlich handelt es sich bei den Transfusionen 
defibrinierten Menschenblutes um etwas kompliziertere Verhältnisse als 
bei reinen Seruminfusionen, da ja bei letzteren keine roten Blutkörper¬ 
chen eingespritzt werden. Immerhin glaube ich, darauf aufmerksam 
machen zu dürfen, dass die Erscheinungen der Transfusionskrankheit 
ähnlich unseren Nebenwirkungen sind, die ich beobachtet habe. 

Weitere Untersuchungen müssen noch angestellt werden, wie die 
Nebenwirkungen bei den Transfusionen und den Serumeinspritzungen zu 
vermeiden sind. Die Ursachen dieser Nebenerscheinungen sind noch in 
keiner Weise aufgeklärt. Auch von anderen Autoren, die sich mit thera¬ 
peutischen Seruminjektionen beschäftigen, wurden Nebenwirkungen beob¬ 
achtet, so wie ich sie in meinen Fällen geschildert habe. Linser (21) 
sah nach intravenösen Human-Seruminjektionen Fieber und Schüttelfröste, 
wenn auch äusserst selten, auftreten. Desgleichen beobachtete er nach 
Menschenseruminjektionen urtikarielle Exantheme, ja sogar nach Eigen¬ 
seruminjektionen Urtikaria. Auch konstatierte Linser bei einem Pa¬ 
tienten jedesmal nach öfteren Seruminjektionen kollapsartige Herzinsuffi¬ 
zienz, die nach Eigenserumeinspritzungen dagegen nicht auftrat. Inter¬ 
essant ist, dass Linser nach Erhitzen des Serums auf 60° „Fieber und 
subjektives Unbehagen“ sich entwickeln sah. Diese Nebenwirkungen 
konnte Linser nicht durch Reagenzglasvorversuche, die nach der Rich¬ 
tung der „Präzipitinbildung und der Hämolyse“ angestellt waren, aus¬ 
schalten. Auch Heuck (22) sah bei pruriginösem Ekzem und Derma¬ 
titis herpetiformis Duhring Verschlimmerung des subjektiven und objek¬ 
tiven Befundes auftreten. Spiethoff (23) beobachtete bei einer 
chronischen Urtikaria nach intravenöser Injektion von 20 ccm Eigen¬ 
serum Fieberanstieg, äusserst heftigen Urtikariaausbruch nebst Gesichts¬ 
schwellung. 

Als Wirkungen der intravenösen Rekonvaleszentenserumeinspritzung 
wurde von mir schneller Temperaturabfall und Besserung des Allgemein¬ 
befindens geschildert. Die Theorie der Serumwirkung ist vorläufig noch 
ganz unklar. Vielleicht kann man an Fermentwirkung denken, da 
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Petri (24) schon 5 Minuten nach Injektionen individuumeigenen Serums 
auch bei Menschen Fermente auftreten sah, die arteigenes Eiweiss ab¬ 
zubauen imstande sind. Werner Schultz (25) konnte feststellen, dass 
die entfiebernde Wirkung des Humanserums bei der akuten Scharlach¬ 
infektion nicht in seinem in der Kälte extrahierbaren Lipoidgehalt dar¬ 
stellbar ist. Ob das intravenös injizierte Scharlachrekonvaleszentenserum 
wirklich bezüglich seiner schnellen Temperaturherabsetzung spezifisch 
wirkt, ist deswegen sehr fraglich, weil einerseits normales Menschen- 
serum qualitativ ähnlich, wenn auch quantitativ etwas schwächer wirkt, 
andererseits Antistreptokokkenserum, wie z. B. das Moserserum, einen 
ähnlichen temperaturherabsetzenden Einfluss ausübt. Die Geschichte des 
Moserserums sollte unsere Erwartungen bezüglich der Rekonvaleszenten¬ 
serumtherapie bei Scharlach nicht allzu hoch spannon und Baginski 
hatte auf dem Kongress in Karlsbad anlässlich der Debatte bezüglich 
des Moserserums vollkommen recht, wenn er betonte, dass rasche, selbst 
kritische Entfieberung auch ohne Einwirkung des Mittels Vorkommen 
könne; und sehr vorsichtig muss man bei der Beurteilung therapeuti¬ 
scher Versuche beim Scharlach werden, wenn man sieht, dass ein so 
erfahrener Scharlachkenner wie Pospischill (26) aus einem überzeugten 
Anhänger des Moserserums im Jahre 1903 ein strikter Gegner (27) 
dieser Therapie im Jahre 1907 wird. Ja im Jahre 1911 spricht Pospi¬ 
schill (28) von wirklich „deletären Wirkungen“ des Serums und sagt, 
dass „er auf ein solches jede Hoffnung schon längst für immer begraben 
hat“. Hoffentlich wird das Schicksal der intravenösen Rokonvaleszenten- 
serumtherapie nicht ein ähnliches sein wie das des Moser’schen Serums. 
Und ich glaube, dass Koch (29) zu weit geht, wenn er behauptet, dass 
man „im Rekonvaleszentenserum gegen die Gefahren des Frühstadiums 
eine fast absolut sichere Waffe besitzt“, und „dass diese Einwirkung so 
deutlich ist, dass man ihr kaum die eines anderen nicht chirurgischen 
Mittels auf irgend eine schwere Krankheit, nicht einmal die des Diph¬ 
therie-Antitoxins auf die Diphtherie an die Seite stellen kann“. Im 
Gegensatz zu Koch gehe ich auf statistische Erörterungen der von mir 
intravenös mit Rekonvaleszentenserum behandelten Scharlachfälle des¬ 
wegen nicht ein, weil man nach meiner Meinung die Fälle wägen und 
nicht zählen muss, besonders wenn es sich um so kleine Zahlen wie 
28 Fälle handelt, die Koch und ich behandelten. Bei der Verwertung 
der Scharlachmortalitätsstatistik bezüglich therapeutischer Maassnahmen 
spielen so viele Zufälligkeiten eine Rolle, dass es mir sehr gewagt 
scheint, wenn Koch aus der sehr geringen einjährigen Mortalitätsstatistik 
1912—1913 von 263 Kranken (1,1 pCt.) gegenüber der 10jährigen 
Mortalitätsstatistik (15 pCt.) des Urbankrankenhauses (17), die sich auf 
1438 Fälle bezieht, schwerwiegende Schlüsse bezüglich der Rekonvales¬ 
zentenserumtherapie zieht, die er in den Jahren 1912 und 1913 beim Schar¬ 
lach ausübte. Ich möchte nur betonen, dass, während im Urbankranken- 
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hause in den letzten 10 Jahren 15 pCt. der Scharlachkranken verstarben, 
Jochmann (30) im Virchowkrankenhause bei 1570 Fällen eine Mor¬ 
talität von 6,5 pCt. sah, und ich selber in den vergangenen 10 Jahren 
bei 1545 von mir beobachteten Scharlach fällen 6,3 pCt. Morta¬ 
lität hatte. 

Die kritische Prüfung eines neuen Scharlachmittels darf eigentlich 
nur an den schwersten Scharlachfällen vorgenommen werden, und wenn 
wir in dieser Beziehung die 4 Fälle von Scarlatina gravissima betrachten, 
die an den ersten drei Krankheitstagen gespritzt wurden, so kommen wir 
zu dem Ergebnis, dass von diesen vier Fällen drei verstarben. Nach 
Reiss und Hertz sind die wichtigsten Punkte der Serumtherapie, dass 
die dargereichte Dosis eine grosse ist, dass es intravenös gegeben wird 
und zwar in den ersten zwei oder drei Krankheitstagen und schliesslich, 
dass das Serum von mehreren Rekonvaleszenten gemischt wird. Auch 
nach R. Koch geht man wahrscheinlich sicherer, wenn man Sera, die 
von mehreren Rekonvaleszenten stammen, mischt, da wir keine Methode 
haben, den Antitoxingehalt des Serums zu bestimmen. Der Fall 2 ent¬ 
spricht beinahe allen Anforderungen, die die Autoren an ihre intravenöse 
Rekonvaleszentenserumtherapie stellen. 110 ccm Serum von 2 Scharlach¬ 
rekonvaleszenten stammend, erhielt das 4y 2 Jahre alte Kind am 1. und 
3. Krankheitstage und trotzdem erfolgte der Tod. Dieser Fall ist des¬ 
wegen sehr schwerwiegend, weil ein gegen die Serumtherapie refraktärer 
Scharlachfall mehr Bedeutung hat als eine kleinere Anzahl günstig 
beeinflusster Fälle; wissen wir doch nie, wenn nicht sehr grosse Er¬ 
fahrungen vorliegen, ob nicht auch ohne Serumtherapie die betreffenden 
Fälle günstig ausgegangen wären. Immerhin muss zugestanden werden, 
dass Fall 2 nicht Mischserum, von 3 Scharlachrekonvaleszenten her¬ 
stammend, injiziert erhielt, sondern nur Serum von 2 Patienten. Fall 1 
und 3, die intravenös gespritzt wurden, erfüllen alle Indikationen, die 
Reiss und Koch aufstellten, abgesehen von der Bedingung, dass ge¬ 
mischtes Rekonvaleszentenserum gegeben werden soll. Es kann danach 
bei diesen 3 Patienten der Einwurf gemacht werden, dass gemischtes 
Rekonvaleszentenserum vielleicht den Tod verhindert hätte. Ich konnte 
leider nicht bei allen Fällen Mischsera anwenden, da ich sonst häufig 
auf die Serumtherapie hätte verzichten müssen. Wenn es irgend möglich 
war, wurde ein Gemisch von mehreren Seris angewandt, und zwar wurden 
7 von den 28 intravenös gespritzten Patienten mit Mischsera behandelt. 
Dadurch, dass mir häufig nur ein einfaches Serum zu Gebote stand, glaube 
ich in vielen schweren Fällen nicht schlechtere Erfolge erzielt zu haben, als 
wenn ich Mischsera angewandt hätte; habe ich doch bei den Kranken, 
die in den ersten 3 Tagen intravenös behandelt wurden, in etwa 92pCt. 
der Fälle kritische Temperaturabfälle erzielt. 

Auf Grund meiner Erfahrungen stehe ich auch auf dem Standpunkt, 
dass die intravenöse Serumrekonvaleszententherapie nur dann einen Erfolg 
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verspricht, wenn sie in den ersten 3 Krankheitstagen angewandt werden 
kann und grosse Seruramengen verwendet werden. Die Indikationen für 
diese Therapie liefern nach meiner Meinung nur diejenigen Fälle, die als 
Scarlatina gravissima zu bezeichnen sind; wegen der von mir beobachteten 
Nebenwirkungen dürfte diese Behandlungsweise sich noch nicht für die 
allgemeine Praxis eignen und ausserdem hatte Rolly (31) vollkommen 
Recht, wenn er glaubte, dass „schon deswegen die intravenöse Rekon¬ 
valeszentenserumtherapie keine allgemeine Anwendung finden würde, weil 
das Blut von mindestens 3 Rekonvaleszenten verwendet werden soll und 
auch noch viele andere Voraussetzungen bei der Anwendung und Her¬ 
stellung des Serums erfüllt sein müssen“. 

Zusammenfassung: 

1. Bei 15 intramuskulär während der ersten 3 Krankheitstage mit 
50—80 ccm Rekonvaleszentenserum gespritzten Scharlachpatienten trat 
in 40pCt. der Fälle kritischer Temperaturabfall ein. Bei einem Falle 
von Scarlatina gravissima erfolgte trotz rechtzeitiger Seruminjektion der 
Tod. Die Scharlachkoraplikationen wurden durch diese Art von Ein¬ 
spritzungen nicht verhindert. Nebenwirkungen wurden nicht beobachtet. 

2. Bei 28 während der ersten 3 Krankheitstage mit grösseren Mengen 
Rekonvaleszentenserum intravenös gespritzten Scharlachfällen wurde fast 
stets kritischer Temperaturabfall beobachtet. Bei Scarlatina gravissima 
konnte der Tod häufig nicht verhütet werden; vielleicht deswegen, weil 
nicht stets Mischserum zur Verfügung stand. Das Auftreten der Scharlach¬ 
komplikationen wurde durch die intravenösen Injektionen nicht verhütet. 
In 25pCt. der Fälle traten Schüttelfröste auf, die viermal mit Herz¬ 
schwäche verbunden waren. 

3. Infolge der von mir beobachteten Nebenwirkungen (Schüttelfröste 
und besonders Herzschwäche) ist nach meiner Meinung die Behandlung 
des Scharlachs mit Rekonvaleszenterum noch nicht aus dem Versuchs- 
stadiura herausgetreten. 
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Untersuchungen über das Wesen der therapeutischen 
Typhusvakzinwirkung. 

Von 

Dr. Hugo Rohonyi, 

Assistent. 


Die Frage, unter welchen Bedingungen die vielfach beobachtete, oft 
so staunenswerte therapeutische Wirkung der Typhusvakzination entsteht, 
und welchen Faktoren diese zuzuschreiben sei, ist nicht nur in theoreti¬ 
scher Hinsicht interessant, sondern auch von praktischer Bedeutung. Jedem, 
der sich mit der Behandlung des Typhus abdominalis durch Vakzination 
befasst hat, muss es aufgefallen sein, dass verschiedene Individuen auf 
dieselbe Vakzine auf sehr ungleichartige Weise reagieren: bei dem einen 
Kranken fällt die Temperatur kritisch ab, und der Kranke bleibt dauernd 
fieberfrei, so dass er bereits am dritten Tage vollständig geheilt erscheint; 
der andere Kranke hingegen reagiert kaum auf die Vakzine, der Typhus 
besteht unverändert fort. Bis jetzt sind wir bei der Herstellung der 
Vakzine, bei Wahl der Dosis und bei Bestimmung des Zeitpunktes der 
Dosierung lediglich auf empirische Erfahrungen angewiesen. Würden wir 
aber das Wesen der Vakzinwirkung erkennen, so hätten wir jene Faktoren, 
deren Anwendung das erwünschte Resultat mit Sicherheit herbeiführen 
müsste, in unserer Hand. 

Das Wesen der therapeutischen Vakzinwirkung wird allgemein fol- 
gendermassen erklärt: 

Bei Beginn der Krankheit gelangen von dem Infektionsherd fort¬ 
während Bakterien in das Blut. Da aber diese Bakterien in einem be¬ 
stimmten Zeitpunkt nur in verhältnismässig geringer Menge im Blute vor¬ 
handen sind, stellen dieselben einen nicht genügend starken Reiz dar, um 
die Antikörperbildung derart anzuregen, dass durch diese die Bakterien 
vernichtet werden könnten. Werden nun grosse Mengen des Antigens auf 
einmal dem Blutstrom zugeführt, so entsteht dadurch eine Mobilisation 
der bis dahin angehäuften Antikörper, dieselben gelangen in grosser 
Menge in das Blut und vernichten die Bakterien vollständig. Dass durch 
die therapeutische Vakzination eine Bildung von Antikörpern veranlasst 
und dadurch die Heilung bewirkt wird, erscheint um so mehr plausibel, 
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als — wie dies aus zahlreichen Untersuchungen hervorgeht — nach der 
prophylaktischen Anwendung des Typhusvakzins gewisse Antikörper, ins¬ 
besondere die Menge der Agglutinine und der Bakteriolysine, im Serum 
tatsächlich zunehmen. 

Die heilende Wirkung des Typhusvakzins hat auch Ichikava in 
seiner Abhandlung, worin er als erster die abortive Therapie des Typhus 
beschreibt, in diesem Sinne aufgefasst 1 ). 

Demnach sollen also nach der Vakzination im Serum spezifische 
Immunkörper entstehen, welche sodann die Heilung bewirken. Ob dem 
so ist, wurde durch speziell auf diesen Punkt gerichtete Untersuchungen 
nicht nachgewiesen, konnte aber bisher auch nicht widerlegt werden. Es 
wurden indessen Tatsachen bekannt, welche hinsichtlich dieser Auffassung 
der therapeutischen Vakzinwirkung andere Schlussfolgerungen zuliessen. 
So hat Kraus berichtet, dass sowohl Typhus abdominalis wie Puerperal¬ 
fieber durch Kolivakzin geheilt wurden 2 ), Lüdke wieder hat gefunden, 
dass Typhuskranke nach Impfung mit einer Lösung von sekundären 
Albumosen ganz in derselben Weise geheilt erschienen wie die vakzinierten 
Fälle 3 ). Diese Tatsachen sind offenbar im Widerspruch mit der Spezi- 
fizität der Vakzinwirkung und demnach auch mit jener Auffassung, welcher 
Biedl Ausdruck gab 4 5 ), indem er erklärte, dass die therapeutische Vakzin¬ 
wirkung eine Art der anaphylaktischen Shockwirkungen ist. Wie bekannt, 
sind auch die anaphylaktischen Wirkungen von spezifischer Art. Im 
übrigen findet in dieser Shockwirkungstheorie auch jene Tatsache keine 
Berücksichtigung, dass dem der Vakzination folgenden Temperatursturz 
in vielen Fällen keine neuerliche Erhöhung der Temperatur mehr folgt, 
sondern der Kranke konstant fieberfrei bleibt. Wäre der Temperatur¬ 
abfall bloss eine anaphylaktische Reaktion, so müsste eine nachherige 
neuerliche Erhöhung der Temperatur zu erwarten sein. Und wenn auch 
der konstant bleibende fieberfreie Zustand durch die Annahme, dass in¬ 
folge der Sheckwirkung vielleicht die Reizbarkeit der wärmeregulierenden 
Zentra für längere Zeit aufgehohoben wurde, verständlich gemacht werden 
könnte, bleiben dennoch jene Fälle in lebhaftem Widerspruch mit der 
Theorie der Shockwirkung, wobei einige Tage nach der Vakzination an 
interkurrenten Krankheiten verstorbener Kranken ausgeheilte Darm¬ 
geschwüre bei der Sektion gefunden worden sind 6 ). Wesentlich unter¬ 
scheidet sich von all diesem die Theorie von Gröer. 

Gröer ist der Ansicht, dass es sich bei der Vakzination jedenfalls 
um eine neue Gruppe der Heilungsprozesse handeln dürfte, deren Wesen 

1) Zeitschr. f. Immunitätsf. 1914. Bd. 23. S. 37. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1915. Nr. 39. S. 1147. 

3) Münch, med. Woohenschr. 1915. 

4) Prager med. Wochenschr. 1915. 

5) Gröer, Znr Frage der sogenannten Vakzine- oder Bakteriotherapie. Münch, 

med. Wochenschr. 1915. 
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darin besteht, dass eine Umstimmung der Reaktionsfähigkeit des Orga¬ 
nismus herbeigeführt wird. Der parasitotropen Therapie gegenüber, welche 
gegen die Parasiten oder ihre Produkte gerichtet ist, empfiehlt deshalb 
Gröer die Benennung „ergotrope Therapie“ für diese Methode der Be¬ 
handlung des Typhus. 

Alle diese Ansichten aber sind entweder lediglich auf Analogie¬ 
schlüssen aufgebaut, oder es werden, wo direkte Untersuchungen vor¬ 
liegen, von den genannten Faktoren bloss der eine oder andere derselben 
in Betracht gezogen. Unter solchen Umständen erschien es angezeigt, 
gewisse, die Krankheit charakterisierende pathologische Eigentümlich¬ 
keiten vor und nach der Impfung systematisch zu untersuchen. Der 
Typhus ist, wie bekannt, eine lokale und zugleich auch eine generalisierte 
Erkrankung. Die Untersuchungen müssen sich also, wenn dieselben sich 
auf sämtliche charakteristischen Erscheinungen des typhösen Zustandes 
erstrecken sollen, einerseits auf die durch die Vakzine erzeugten Ver¬ 
änderungen des Darms, anderenteils aber auf die Veränderungen der all¬ 
gemeinen Infektion richten. In welcher Weise die Vakzine auf die Darm¬ 
erscheinungen, speziell auf die Geschwüre ein wirkt, konnte von uns in 
keinem einzigen Falle beobachtet werden; naturgemäss wird dies auch 
späterhin nur ganz selten möglich sein. Meine Untersuchungen be¬ 
schränkten sich demnach darauf, den Einfluss der Vakzine auf die Typhus¬ 
bakteriämie und auf die Folgen derselben zu prüfen. 

Diese Untersuchungen unternahm ich, auf Anregung des Herrn Prof. 
Bälint, an 30 aus dem Krankenmaterial der Klinik entnommenen Fällen 
von Typhus abdominalis. Die Untersuchungen bestanden darin, dass, 
nachdem die Temperatur der Patienten, ihr allgemeiner Zustand, ferner 
der Agglutinin-, Bakteriolysin- und Opsoningehalt des Serums, das Vor¬ 
handensein des Typhusbazillus im Blute, die Anzahl der weissen Blut¬ 
zellen und das qualitative Blutbild festgestellt wurden, die Patienten mit 
therapeutischer Typhusvakzine intravenös geimpft und 2—5 Tage nach 
der Impfung bei den Patienten dieselben Untersuchungen von neuem aus¬ 
geführt wurden. Die Einzelheiten der Untersuchungen betreffend, habe 
ich folgendes zu bemerken: Es wurden ausschliesslich solche Patienten 
zur Untersuchung genommen, bei denen die Diagnose unzweifelhaft war. 
Die Diagnose des Typhus wurde in 25 von den 30 Fällen durch den 
Nachweis des Bazillus im Blute gesichert; bei den übrigen 5 Fällen bot 
die Widalreaktion genügende Garantie, denn diese Patienten hatten 
keinerlei prophylaktische Impfung überstanden. Die Kranken wurden — 
2 Fälle ausgenommen — zum Zwecke dieser Untersuchungen nur geimpft, 
wenn, der Anamnese und den klinischen Symptomen nach, seit Beginn 
des Fiebers weniger als zwei Wochen verstrichen waren. Die Temperatur 
des Kranken wurde 2—3 Tage hindurch beobachtet; zeigten sich wesent¬ 
lichere Remissionen oder eine Tendenz zur stetigen Abnahme der Tempe¬ 
ratur, so wurde nicht vakziniert. 
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Die Impfungen erfolgten teils mit Ichikava’s Vakzine (Vakzine I.), 
teils mit nach Besredka’s Vorschrift erzeugter Vakzine (Vakzine B.), 
teils mit der Vakzine von Kayser-Csernel (die die Bazillen gar nicht 
sensibilisiert, nur karbolisicrt enthält) (Vakzine K. Cs.). Die Unter¬ 
suchungen wurden entweder einen Tag vor der Impfung oder am Tage 
der Impfung im unmittelbar vor derselben entnommenen Blute vorge¬ 
nommen. Wurde der Kranke am folgenden Tage fieberfrei, so wurden 
die Untersuchungen „nach der Vakzination“ am zweiten Tage des fieber¬ 
freien Zustandes vorgenommen; wurde er nicht fieberfrei, so erfolgten 
diese Untersuchungen am 4., spätestens 5. Tage nach der Impfung. 

Die Untersuchungen bezüglich der Agglutination wurden immer mit 
24stündigen Typhusstämmen vorgenommen; das Serum nach der Vakzi¬ 
nation wurde immer mit demselben Typhusstamra geprüft, wie das Serum 
vor der Vakzination. Den bakteriziden Titer des Serums bestimmte ich 
mittels der Neisser-Wechsberg’schen Methode. Das Blut, entnommen 
vor der Vakzination, wurde nach Inaktivierung im Eiskasten aufbewahrt 
und nach spätestens 6 Tagen mit dem nach der Vakzination entnom¬ 
menen Serum auf einmal untersucht. Als Komplement benutzte ich 
20fach verdünntes, frisches Meerschweinchenserum; die bakterizide Wir¬ 
kung dauerte 2 Stunden lang bei 37°. Den opsonischen Index bestimmte 
ich nach der Wright’schen Methode. Das zum Vergleich dienende Nor¬ 
malserum wurde zur Bestimmung des Index vor und nach der Vakzination 
stets von demselben gesunden Individuum genommen. Die Sera wurden 
nach der Entnahme sofort untersucht. Die Bazillenemulsion wurde stets 
aus 12—16stündigen Agarkulturen mit einer 0,85proz. Kochsalzlösung 
hergestellt. Die Verdünnung war im allgemeinen so gewählt, dass im 
mikroskopischen Präparat die Leukozyten durchschnittlich 3—7 Bazillen 
enthielten; das Mass dieser Verdünnung konnte ich nach einiger Uebung 
durch Beobachtung der Durchsichtigkeit der Bazillenemulsion gut beurteilen. 

Die untersuchten Kranken erhielten während der ganzen Dauer der 
Krankheit keine Antipyretika und wurden nicht gebadet. Zumeist wurden 
ihnen nach der Feststellung der Diagnose durchweg dreimal täglich 
5 Tropfen Digalen gegeben. Ihre Diät bestand bis zur vollkommenen Ent¬ 
fieberung ausschliesslich aus Flüssigkeiten. Die aufgetretenen Komplikationen 
(Bronchopneumonie, Darmblutung usw.) wurden wie üblich behandelt. Vor 
der Entlassung wurde immer eine Untersuchung des Stuhles auf Typhus¬ 
bazillen ausgeführt und der Kranke wurde nur in dem Falle entlassen, wenn 
aus dem Stuhle keine Typhusbazillen ausgezüchtet werden konnten. 

Die Vakzine wurde meistens in den Mittagsstunden gegeben, immer 
intravenös. Binnen einviertel bis dreiviertel Stunden stellte sich stets 
Schüttelfrost ein, dem sich eine bedeutende Temperaturerhöhung an¬ 
schloss. Nach 1—2 Stunden begann die Temperatur abzunehmen und 
nach 6—24 Stunden erreichte sie ein Minimum, nach welchem dann die 
Temperatur wieder zu steigen pflegte, und zwar blieb sie in einem Teil 
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der Fälle unter 37°, im anderen Teil der Fälle stieg sie über 37°. In 
dem Folgenden fasse ich einige wichtige Daten der Krankheitsgeschichten 
und der Untersuchungen zusammen. 

1. Aufgenommen 23.12.1914. Krank seit 8Tagen. Milz palpabel. Erbsenpuree- 
artiger Stuhl. Diazoreaktion im Urin negativ. Zahl der weissen Blutzellen 3600. 

24. 12. Kontinua. Widal 1 :160. Roseolen. 

26. 12. Aus dem Blute vom 24.12. wuchsen Typhusbazillen aus. Vakzination: 
0,4 com Vakzine I. 

27. 12. Temperatur 37,5—38,7. 

28. 12. Temperatur 36,6—37,8. Zustand unverändert. Zahl der weissen Blut¬ 
zellen 3800. Neutrophile Leukozyten 70pCt., Uebergangszellen 2pCt., grosse Mono¬ 
nukleäre lOpCt., Lymphozyten 18 pCt. 

29. 12. Temperatur 36,0—38,0. Allgemeinbefinden besser. 

30. 12. bis 10. 1. 1915. Temperaturen zwischen 36,0—38,0°. 

11. 1. bis 18. 1. Subfebril. Maxima 37,4°. Befindet sich gut. 

Vom 18. 1. angefangen fieberfrei. 

26. 2. Entlassen. 

2 . Aufgenommen 19. 1. 1915. Fiebert seit 8 Tagen. Roseolen. Milz palpabel. 
Diazoreaktion positiv. Stuhl erbsenpureeartig. Somnolent. 

20. 1. Hohe Kontinua. Zahl der weissen Blutkörperchen 2900, von denen 
neutrophile Leukozyten 70 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 16 pCt., 
Lymphozyten 14 pCt. Widal 1 : 160. 

21. 1. Aus dem Blute entnommen am 19. 1. sind Typhusbazillen ausgewachsen. 
Bakterizider Titer 1 : 1000. Opsonischer Index 2,3. Vakzination: 0,6c cm Vakzine I. 

22. 1. Fiebert weiter. Maximum am Abend 39,1. Allgemeinbefinden unver¬ 
ändert. Zahl der weissen Blutzellen 3300. 

24.1. Hohe Kontinua. Zustand unverändert. Qualitatives Blutbild: Neutrophile 
Leukozyten 66 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 11 pCt., Lympho¬ 
zyten 23 pCt. 

25. 1. Kontinua. Widal 1:320. Bakterizider Titer 1:2000. Opsonischer Index 2,8. 

26. 1. Wieder 0,4 ccm Vakzine I. 

28. 1. Kontinua über 38°. Sensorium trübe, lässt den Stuhl unter sich. In 
beiden Unterlappen der Lungen Bronohopneumonie. 

Die Kontinua dauerte bis zum 2. 2., nachher beginnen Remissionen, die bis 
14. 2. dauern. 

Vom 16. 2. angefangen dauernd fieberfrei. 

12. 3. Entlassen. 

3. Aufgenommen 29. 1. 1915. Fiebert seit 5 Tagen. Milz nicht palpabel. 
Diazoreaktion negativ. 

30. 1. Kontinua. Widal negativ (die 40fache Verdünnung agglutiniert kaum, 
die 80fache gar nicht). Zahl der weissen Blutzellen 5200. Aus dem Blute wuchsen 
Typhusbazillen aus. 

3. 2. Kontinua. Widal 1 : 40. Zahl der weissen Blutzellen 3400. Bakterizider 
Titer < 100. Qualitatives Blutbild: Neutrophile 71 pCt., eosinophile Leukozyten 
1 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 9 pCt., Lymphozyten 19 pCt. 
Vakzination: 0,6 ccm Vakzine I. 

4.2. Temperatur nimmt langsam ab, abends 37,1. Allgemeinbefinden ziemlich gut. 

5. 2. Fieberfrei. Zahl der weissen Blutzellen 5800. Widal 1 : 40. Bakterizider 
Titer < 100. Aus dem Blute wuchsen keine Bazillen aus. Fühlt sich vollkommen gut. 

5. 2. Dauernd fieberfrei und befindet sich gut. 

3. 3. Entlassen. 
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4 . Aufgenommen 9. 2. 1915. Fiebert seit 2 Wochen. Milz nicht fühlbar. 
Diazoreaktion negativ. Widal 1 : 2600. 

10. 2. Kontinua. Von dem Blute am 9. 2. wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl 
der weissen Blutzellen 2900. Qualitatives Blutbild: Neutrophile Leukozyten 68 pCt., 
grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 7 pCt., Lymphozyten 25 pCt. Opsonischer 
Index 1,5. Vakzination: 0,6 ccm Vakzinei. Schüttelfrost trat nioht auf, auch 
Temperaturerhöhung nicht. 

11. 2. Fiebert weiter. Allgemeinbefinden unverändert. 

12. 2. Fieber niedriger. 

13. 2. Subfebril. Widal 1 :1600. Opsonischer Index 2,0. Allgemeinbefinden 
nicht gebessert. Nachmittags Darmblutung. 

14. 2. Subfebril. Die Darmblutung dauert fort. Aus dem Blute vom 13. 2. 
wuchsen Typhusbazillen aus. 

Bis 17. 2. Subfebril. Allgemeinbefinden schlecht. 

17. 2. Wiederholte Darmblutung. Die späteren Stühle enthalten aber schon 
kein Blut. 

23. 2. Das Fieber steigt plötzlioh auf 39,0°. Die Haut der Nase ist beiderseits 
gedunsen, glänzend, schmerzhaft; dieser Teil ist von der normalen Haut scharf ab¬ 
gegrenzt. Der Bauch ist sehr empfindlich. 

24. 2. Das Erysipelas sohreitet fort. Erbrechen. Der Bauch ist bei geringster 
Berührung ausserordentlich schmerzhaft. Temp. 37,6—38,7°. 

25. 2. Exitus. Bei der Sektion: Peritonitis purulenta e perforatione ulcerum 
typhosum. 

5. Aufgenommen 13. 2. 1915. Fiebert seit 9 Tagen. Milz fühlbar. Stuhl 
erbsenpureeartig. Diazoreaktion negativ. Apathisch. 

15. 2. Pvemittierendes Fieber (37,0—39,0°). Aus dem Blute vom 13. 2. wuchsen 
Typhusbazillen aus. Widalreaktion 1: 320 positiv. Zahl der weissen Blutzellen 3600. 
Opsonischer Index 1,4. 

17.2. Temp. 37,3—38,5°. Vakzination: 0,5 ccm Vakzine I. 

18. 2. Allgemeinbefinden gut. Temperatur nimmt langsam ab, abends 37,7°. 

19. 2. Fieberfrei, befindet sich gut. 

20. 2. Fieberfrei, befindet sich gut. Widal 1 : 160. Opsonischer Index 1,7. Aus 
dom Blute wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl der weissen Blutzellen 7900. 

21. 2. Fieberfrei, nur abends 37,4°. 

22., 23., 24. 2. Fieberfrei. Aus dem Blute vom 22. 2. wuchsen keine Typhus¬ 
bazillen aus. 

26., 27., 28. 2. Abends subfebril. Befindet sich gut. 

1., 2. 3. Fiebert den ganzen Tag (37,0—38,4°). 

3. 3. bis 7. 3. Am Tage fieberfrei, abends subfebril. 

Vom 8. 3. fieberfrei. 

6. 4. Entlassen. 

6. Aufgenommen 28. 2.1915. Krank seit 2 Wochen. Milz palpabel. Diazo¬ 
reaktion positiv. Stuhl erbsenpureeartig. Aus dem Blute vom 26. 2. wuchsen Typhus¬ 
bazillen aus. Zahl der weissen Blutzellen 9500. Qualitatives Blutbild: Neutrophile 
Leukozyten 82 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 7 pCt., Lympho¬ 
zyten 11 pCt. 

1. 3. Widal 1 : 160. Kontinua. Opsonischer Index 1,2. 

4.3. Vakzination: 0,6 ccm Vakzinei. 

5., 6., 7. 3. Fiebert weiter. Allgemeinbefinden unverändert. 

7. 3. Opsonischer Index 1,5. Aus dem an diesem Tage genommenen Blute 
wuchsen Typhusbazillen aus. Fieber dauert unverändert. Zahl der weissen Blut¬ 
zellen 5400. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 1 n. 2 . 5 
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13. 3. Fieber unverändert. Darmblutung. 

15. 3. Remittierendes Fieber, Zeichen von Herzschwäche. 

21. 3. Auf der rechten Seite Zeichen von Bronchopneumonie. 

22. 3. Exitus. Bei der Sektion Typhusgeschwüre. Bronchopneumonie. 

7 . Aufgenommen 13. 3. 1915. Fiebert seit 7 Tagen. Milz ein wenig palpabel. 
Stuhl erbsenpureeartig. Diazoreaktion positiv. Nephritis. Apathisch. 

14. 3. Kontinua. Von dem Blute vom 12. 3. wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl 
der weissen Biutzellen 2100, neutrophile Leukozyten 71 pCt., grosse Mononukleäre 
und Uebergangszellen 8 pCt., Lymphozyten 21 pCt. Bakterizider Titer des Serums 

< 100. Widalreaktion 1 : 160. 

15. 3. Temp. 37,1—38,7°. Allgemeinbefinden nicht gebessert. 

16., 17., 18.3. Temp. 37,6—38,8°. Allgemeinbefinden unverändert. Diazo¬ 
reaktion am 16. positiv. Zahl der weissen Blutzellen 4400, zwischen denen Eosino¬ 
phile 1 pCt. 

19. 3. Wiederholt 0,6 ccm Vakzine. 

21. 3. Temp. 37,6—38,5°. Allgemeinbefinden kaum geändert. Widal 1 : 160. 
Bakterizider Titer 1200. 

23. 3. Wesentlich gebessert. Max. Temp. 37,3°. 

Vom 24. 3. fieberfrei. 25. 3. Widal 1 : 320. Blut steril. 

3. 5. Entlassen. 

8. Aufgenonjmen 22. 3. 1915. Krank seit 6 Tagen. Milz palpabel. Diazoreak¬ 
tion positiv. Stuhl erbsenpüreeartig. Widal 1:160 positiv. 

24. 3. Kontinua. Aus dem Blute vom 21. 3. wuchsen keine Typhusbazillen aus. 
Bakterizider Titer <[ 100. Zahl der weissen Blutzellen 5100. Vakzination: 0,6 ccm 
Vakzine B. 

25. 3. Temperatur nimmt langsam ab. Abends 37,2°. Widal 1:160. 

26. 3. Fiebert über 38,0°. Allgemeinbefinden ziemlich gut. Diazoreaktion positiv. 
28. 3. Fiebert weiter. Allgemeinbefinden gut. Diazoreaktion positiv. Zahl der 

weissen Blutzellen 5700. Bakterizider Titer 100. 

3.4. Seit gestern sind die Maxima niedriger. Allgemeinbefinden ist beständig gut. 

8. 4. bis 14. 4. Subfebril. 

Vom 14. 4. fieberfrei. 

5. 5. Entlassen. 

9 . Aufgenommen 25. 3. 1915. Krank seit 16 Tagen. Milz palpabel. Diazo¬ 
reaktion positiv. 

26. 3. Widal 1:80. Kontinua. Das an diesem Tage genommene Blut blieb steril. 

27.3. Zahl der weissen Blutzellen 2400. Qualitatives Blutbild: neutrophile 
Leukozyten 49 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 17 pCt., Lympho¬ 
zyten 34 pCt. Bakterizider Titer des Serums < 100. Vakzination: 0,5ccm Vakzine B. 

Vom 28. 3. fieberfrei, befindet sich gut. 

30. 3. Diazoreaktion positiv. Zahl der weissen Blutzellen 4800; neutrophile 
Leukozyten 73 pCt., eosinophile Leukozyten 2 pCt., grosse Mononukleäre und Ueber¬ 
gangszellen 8pCt., Lymphozyten 17 pCt. Widal 1:80. Bakterizider Titer <100. 

2. 5. Entlassen. 

10 . Aufgenommen 28.3.1915. Fiebert seit 10 Tagen. Diarrhoe. Milz nicht 
palpabel. Diazoreaktion schwach positiv. Apathisch. 

29.3. Temp. 37,2—39,3°. Diazoreaktion-}-. Widal 1:160. Bakterizider Titer 

< 100 . 

30. 3. Aus dem Blute vom 28. 3. wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl der weissen 
Blutzellen 16000. 

31.3. Vakzination: 0,5 ccm Vakzine B. 
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I. 4. Fieberfrei den ganzen Tag, befindet sich gut. 

2.4. Fieberfrei, nur abends 37,4°. Widai 1:160. Bakterizider Titer < 100. 

3. 4. Das Blut vom 2. 4. blieb steril. Diazoreaktion negativ. Fieberfrei. Nach¬ 
mittag wuchs die Temperatur in Begleitung von Schüttelfrost bis 39,1° C. Die Haut 
der Nase ist glänzend, aufgedunsen, rot, auch die Haut der ganzen linken Wange, 
wo manche erbsengrosse, mit farbloser Flüssigkeit gefüllte Bullen zu sehen sind. 

4. 4. Wegen Erysipelas wurde Patient an die Infektionsabteilung des St. Stefan- 
Spitals abgegeben. 

II. Aufgenommen 9. 4. 1915. Fiebert seit 8 Tagen. Milz nicht palpabel. Diazo¬ 
reaktion negativ. Zahl der weissen Blutzellen 6600, neutrophile Leukozyten 59pCt., 
eosinophile Leukozyten 0,5 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 5,5 pCt., 
Lymphozyten 35 pCt. Allgemeinbefinden verhältnismässig gut. 

10.4. Hohe Kontinua. Widai 1:2400. Aus dem Blute vom 9.4. wuchsen 
Typhusbazillen aus. Opsonischer Index 2,0. BakteriziderTiter < 100. Vakzination: 
0,5 ccm Vakzine B. 

12. 4. Temp. 37,7—39,5°. Allgemeinbefinden ziemlich gut. 

14.4. Temp. 37,6—38,9°. Zustand unverändert. Widai 1:2400. Bakterizider 
Titer 100. Opsonischer Index 1,6. Aus dem Blute vom 12. 4. wuchsen keine Typhus¬ 
bazillen aus. Zahl der weissen Blutzellen 5800, zwischen denen neutrophile Leuko¬ 
zyten 73pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 17pCt., Lymphozyten lOpCt. 

15. 4. bis 25. 4. Intermittierendes Fieber. 

Vom 25. 4. fieberfrei. 

27. 4. Entlassen. 

12 . Aufgenommen 9. 4. 1915. Krank seit 7 Tagen. Diarrhoe. Milz nicht pal¬ 
pabel. Diazoreaktion positiv. Zahl der weissen Blutzellen 7700; neutrophile Leuko¬ 
zyten 73 pCt., eosinophile Leukozyten 1 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangs¬ 
zellen 23 pCt., Lymphozyten 3 pCt. 

10. 4. Aus dem Blute vom 9. 4. wuchsen Typhutbazillen aus. Kontinua. Widai 
1:1200. Apathisch. 

11.4. Vakzination: 0,5 ccm Vakzine I. 

12.4. Darmblutung. Allgemeinbefinden unverändert. Temp. 38,5—39,9°. 

13. 4. Unverändert. Temp. 38,8—39,5°. 

14. 4. Temp. 37,4—39,4°. Allgemeinbefinden schlecht. Diazoreaktion positiv. 
Zahl der weissen Blutzellen 5400; neutrophile Leukozyten 50 pCt., grosse Mono- 
nukleäre 38pCt., Uebergangszellen 11 pCt., Lymphozyten 1 pCt. Widai 1:1200. 

15. 4. Temp. 37,2—39,4°. Allgemeinbefinden unverändert. Aus dem an diesem 
Tage genommenen Blute sind Typhusbazillen ausgewachsen. Das Fieber dauerte bis 
1. 4., zuweilen mit hohen Temperaturen. 

23. 6. Entlassen. 

13 . Aufgenommen 14.4. 1915. Fiebert seit 10 Tagen. Milz palpabel. Im Urin 
Eiweiss lpCt. und granulierte Zylinder. Diazoreaktion positiv. Widai 1:2400 positiv. 

16. 4. Aus dem Blute vom 14. 4. wuchsen Typhusbazillen aus. Hohe Kontinua. 
Zahl der weissen Blutzellen 6200. Diazoreaktion positiv. Bakterizider Titer 1200. 
Opsonischer Index 1,2. Qualitatives Blutbild: neutrophile Leukozyten 69 pCt., grosse 
Mononukleäre und Uebergangszellen 21 pCt., Lymphozyten lOpCt. Vakzination: 
0,5 ccm Vakzine I. 

17. 4. Fieberfrei. Schwach, apathisoh. 

18.4. Fieberfrei. Befindet sich besser. Widai 1:2400. Aus dem Blute wuchsen 
keine Typhusbazillen aus. Bakterizider Titer 400. Zahl der weissen Blutzellen 6100; 
eosinophile Leukozyten 1 pCt. Opsonischer Index 2,4. 

Dauernd fieberfrei. Am 29. 5. entlassen. 

5 * 
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14. Aufgenommen 14.4.1915. Fiebert seit 2 Tagen. Milz palpabel. Diazo- 
reaktion negativ. Stuhl erbsenpüreeartig. Zahl der weissen Blutzellen 18400. 

18. 4. Aus dem Blute vom 15. 4. wuchsen Typhusbazillen aus. Diazoreaktion 
positiv. Vakzination: 0,6 Vakzine B. 

19. 4. Fiebert unverändert. Soporös. Diazoreaktion positiv. 

20.4. Fiebert unverändert. Soporös. Bauch gebläht, nicht empfindlich. 
Schnackerlt oft. 

23.4. Zustand unverändert. Aus dem Blute vom 21.4. wuchsen Typhus¬ 
bazillen aus. 

27. 4. Bauch weniger gebläht, schnackerlt selten, weniger soporös. Das Fieber 
nimmt ab. 

28. 4. Fieberfrei. Allgemeinbefinden besser. 

1. 5. Kleine Temperaturerhöhung. Perichondritis laryngea (laryngoskopische 
Untersuchung). 

Vom 4. 5. angefangen fieberfrei. 

15. 6. Im Stuhle Typhusbazillen. 

9. 7. Entlassen. 

15 . Aufgenommen 16. 4. 1915. Fiebert seit 3 Wochen. Apathisch. Milz nicht 
fühlbar. Diazoreaktion positiv. 

18. 4. Temp. 37,9—38,8°. Aus dem Blute vom 16. 4. wuchsen Typhusbazillen 
aus. Widal 1:2400. Zahl der weissen Blutzellen 3900. Diazoreaktion positiv. 

19.4. Vakzination: 1,0 ccm Vakzine K. Cs. 

20. 4. In der Frühe fieberfrei, abends 38,7°. 

21., 22., 23. 4. Morgens fieberfrei, abends 38,2°. Fühlt sich schwach. 

24. 4. Status idem. Zahl der weissen Blutzellen 5500. Diazoreaktion negativ. 
Aus dem Blute wuchsen Typhusbazillen aus. 

Vom 25. 4. bis 1. 5. Am Tage fieberfrei, abends subfebril (Maxima 37,6<>). All¬ 
gemeinbefinden bessert sioh fortwährend. 

Vom 2. 5. fieberfrei, befindet sich gut. 

25. 5. Entlassen. 

16 . Aufgenommen 19. 4. 1915. Fiebert seit 20 Tagen. Milz nicht fühl¬ 
bar. Diazoreaktion positiv. Im Urin l / 2 pM. Eiweiss und granulierte Zylinder. 
Apathisch. 

20. 4. Aus dem Blute vom 19. 4. wuchsen Typhusbazillen aus. Hohe Kontinua. 
Zahl der weissen Blutzellen 2700. Bakterizider Titer 1:100. 

21.4. Vakzination: 1,0 ccm Vakzine K. Cs. 

22.4. Temp. 37,3—38,5°. Befindet sioh besser, hat Appetit 

23. 4. Fieberfrei, nur abends 37,2°. 

24. 4. Abends 37,8°. Diazoreaktion positiv. Zahl der weissen Blutzellen 3700. 
Blut steril. Bakterizider Titer 1:100. 

Vom 24. 4. bis 6. 5. Morgens fieberfrei, abends 37,8—38,5°. Befindet sich gut. 

6. 5. bis 14. 5. Fieberfrei, befindet sich gut. 

14.5. und 15.5. Bis 40,0° C. steigende Temperaturerhöhungen ohne nach¬ 
weisbare Ursachen. 

Vom 16. 5. an gefangen dauernd fieberfrei. 

2. 6. Entlassen. 

17 . Aufgenommen 20. 4. 1915. Fiebert seit 6 Tagen. Milz nicht fühlbar. Diazo¬ 
reaktion negativ. Apathisch. 

22.4. Kontinua. Zahl der weissen Blutzeilen 4700; neutrophile Leukozyten 
55 pCt., eosinophile Leukozyten 2 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszeilen 
32 pCt., Lymphozyten 11 pCt. 
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23. 4. Widal 1:2400 positiv. Diazoreaktion negativ. Aus dem Blute vom 21. 4. 
wuchsen Typhusbazillen aus. Bakterizider Titer dos Serums 1:1200. Opsonischer 
Index 1,6. Vakzination: 1,0 ccm Vakzine K. Cs. 

24. 4. Temp. 35,3-36,0°. 

25. 5. Fieberfrei. Allgemeinbefinden nicht gebessert. Zahl der weissen Blut¬ 
zellen 6100. 

26. 4. Fieberfrei. Befindet sioh besser. Das Blut vom 25. 4. blieb steril. Widal 
1:2400. Bakterizider Titer 1:400. Qualitatives Blutbild: neutrophile Leukozyten 
67 pCt., eosinophile Leukozyten 2 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 
21 pCt., Lymphozyten 10 pCt. 

27., 28., 29. 4. Fieberfrei. Allgemeinbefinden gut. 

30. 4. Fiebert wieder (Maximum 39,6°). 

1.5. Temp. 37,5—40,0°. Allgemeinbefinden verhältnismässig gut. Das Blut 
vom 30. 4. blieb steril. Der Kranke klagt über starke Kopfschmerzen. 

1. 5. bis 9. 5. Subfebril. Ständige starke Kopfschmerzen. 

Vom 10.5. angefangen neuerdings fieberfrei. Leidet fortwährend an Kopfschmerz. 

12. 5. Zahl der weissen Blutzellen 7900. 

6. 6. Puls 60. Erbrechen. 

7. 6. Bewusstlos, Pupillen reaktionslos. Lumbalpunktion: der Liquor entleert 
sich unter gewöhnlichem Druck, ist wasserklar, erwies sich steril. Die Zahl der 
Lymphozyten im Bodensatz normal. Abends Exitus. Bei der Sektion fand sich ein 
Abscessus subduralis. Aus dem Eiter des Abszesses konnten Typhusbazillen gezüchtet 
werden. 

18 . Aufgenommen 23. 4. 1915. Fiebert seit 5 Tagen. Milz nicht fühlbar. Stuhl 
erbsenpureeartig. Diazoreaktion negativ. Apathisch. 

25.4. Hohe Kontinua (39,6—40,1°). Aus dem Blute vom 23.4. wuchsen 
Typhusbazillen aus. Zahl der weissen Blutzellen 6300. Opsonischer Index: 1,2. 

27. 4. Vakzination: 1,0 ccm Vakzine K. Cs. 

28. 4. Temp. 36,0—38,2°. Nasenblutung; Darmblutung. Allgemeinbefinden 
unverändert. 

29. 4. Temp. 38,0—38,7°. Somnolent. Delirien. Bauch meteoristisch. Er¬ 
brechen. Opsonischer Index: 1,6. 

30. 4. Temp. 39,0—40,0°. Der Zustand verschlimmert sich allmählich. 

1. 5. Exitus. Bei der Sektion: Typhusgeschwüre, ein Lungeninfarkt und eine 
Endocarditis verrucosa. 

19 . Aufgenommen 27. 4. 1915. Fiebert seit 9 Tagen. Milz palpabel. Erbsen- 
pureeartiger Stuhl. Diazoreaktion positiv. 

19. 4. Hohe Kontinua (39,3—40,3°). Zahl der weissen Blutzellen 4500. Aus 
dem Blute vom 17. 4. wuchsen Typhusbazillen aus. Vakzination: 0,6 ccm Vak¬ 
zine K. Cs. 

20. 4. 37,7-38,8° 

21. 4. 37,3-38,6° 

22. 4. 37,0-38,4° 

23. 4. 37,0-38,0° 

23. 4. Zahl der weissen Blutzellen 5600. Diazoreaktion negativ. Aus dem 
Blute wuchsen keine Typhusbazillen aus. 

25. 4. Temp. 37,0—37,2°. Befindet sich gut. 

Vom 30. 4. bis 14. 5. neuerdings höhere Temperaturen (Maximum am 9. 5.: 
37,3—39,3°) mit Verschlimmerung des Allgemeinbefindens. 

Vom 15. 5. angefangen fieberfrei. 

8. 6. Entlassen. 


Allgemeinbefinden gebessert. 
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20 . Aufgenommen 30. 4. 1915. Krank seit 2 Wochen. Milz nicht palpabel. 
Diazoreaktion negativ. Stuhl erbsenpureeartig. 

1. 5. Hohe Kontinua (39,2—40,0°). 

2. 5. Aus dem Blute vom 30. 4. wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl der weissen 
Blutzellen 9300. Vakzination: 0,6 com Vakzine B. 

3. 5. Temp. 37,7—38,9°. Befindet sich gut. 

9. 5. Temp. 37,8—38,8°. Zahl der weissen BlutzeUen 9400. 

9. 5. Temp. 37,1—38,3°. Zahl der weissen Blutzellen 9200. Von diesem Tage 
angefangen nehmen die Temperaturen fortwährend ab. 

Vom 13. 5. angefangen fieberfrei. 

10. 7. Entlassen. 

21 . Aufgenommen 6. 5. 1915. Fiebert seit 7 Tagon. Milz palpabel. Diazo¬ 
reaktion positiv. 1 / 2 pM. Eiweiss im Urin, ferner granulierte Zylinder. Stuhl erbsen¬ 
pureeartig. 

7. 5. Aus dem Blute wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl der weissen Blut¬ 
zellen 4800. 

8. 5. Hohe Kontinua (39,0—40,0°). Zahl der weissen Blutzellen 4400. Vakzi¬ 
nation: 0,6 com Vakzine B. 

9. 5. Fiebert. Allgemeinbefinden unverändert. Zahl der weissen Blutzellen 
4200. Diazoreaktion positiv. 

12. 5. Fieber nimmt ab (37,3—38,6°). Allgemeinbefinden besser. Diazoreaktion 
negativ. Zahl der weissen Blutzellen 5700. 

18. 5. Temp. max. 37,4°. Befindet sich gut. 

23. 5. Fieberfrei, befindet sich gut. Zahl der weissen Blutzellen 6700. 

6. 7. Entlassen. 

22 . Aufgenommen 19. 5. 1915. Fiebert seit 10 Tagen. Milz palpabel. Diazo¬ 
reaktion positiv. Zahl der weissen Blutzellen 3400. 

20. 5. Widal 1:160. 

21. 5. Aus dem Stuhle konnten Typhusbazillen gezüchtet werden. Bakteriolo¬ 
gische Blutuntersuchung negativ. Opsonischer Index 1,0. 

22. 5. Opsonischer Index 1,0. 

23. 5. Kontinua. Zahl der weissen Blutzellen 5200. Neutrophile Leukozyten 
53 pCt., Eosinophile 1 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 23 pCt., 
Lymphozyten 23 pCt. Opsonischer Index 1,2. Vakzination: 0,5 ccm Vakzine B. 

25. 5. Patient fiebert weiter. Zahl der weissen Blutzellen 4700, neutrophile 
Leukozyten 65 pCt., Eosinophile 2 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 
14 pCt., Lymphozyten 19 pCt. Opsonischer Index 0,8. Diazoreaktion positiv. 

28. 5. Die Maxima nehmen ein wenig ab. Opsonischer Index 1,0. 

1. 6. Das Fieber steigt neuerdings. Unter dem reohten Rippenbogen zirkum¬ 
skripte Druckempfindung. 

5. 6. Kontinua dauert weiter. Die Gallenblase ist fühlbar. Opsonischer Index 1,2. 

14. 6. Die Maxima sind ein wenig niedriger. Linkes Schultergelenk gesohwollen 
und schmerzhaft. 

18. 6. Fieberfrei. Die Symptome der Gallenblase und Gelenksentzündung sind 
verschwunden. 

4. 7. Entlassen. 

23 . Aufgenommen 19. 5. 1915. Fiebert seit 10 Tagen. Apathisch. Milz nicht 
palpabel. Stuhl erbsenpureeartig. Diazoreaktion schwach positiv. 

21. 5. Aus dem Blute vom 19. 5. wuohsen Typhusbazillen aus. Temp. 39,3 
bis 39,9°. Zahl der weissen Blutzellen 7500. Opsonisoher Index 1,1. 

22. 5. Zahl der weissen Blutzellen 7600. Opsonischer Index 0,9. Vakzina¬ 
tion: 0,6 ccm Vakzine B. 
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23. 5. Temp. 38,3—39,5°. Allgemeinbefinden unverändert. 

24. 5. Temp. 39,1—40,2°. Liegt apathisch. Opsonischer Index 1,1. Zahl der 
weissen Blutzellen 7600. 

26. 5. Temp. 38,6—39,7°. Unverändert. Opsonischer Index 0,7. 

28. 5. Unverändert. Opsonischer Index 1,1. Wiederholte Vakzination mit der¬ 
selben Vakzine. 

Am 29., 30., 31. 5. Zustand unverändert. Temp. zwischen 39,0—40,0°. 

2. 6. Zustand verschlimmert sich. Puls schlecht. 

3. 6. Exitus. Bei der Sektion war ausser den typhösen Darmerscheinungen 
eine mässige Degeneration des Herzens und der parenchymatösen Organe zu kon¬ 
statieren. 

24 . Aufgenommen 25. 5. 1915. Fiebert seit 3 Tagen. Apathisch. Milz nicht 
palpabel. Diazoreaktion negativ. Stuhl erbsenpureeartig. 

27. 5. Temp. 38,5—39,7°. Widalreaktion ist noch in Verdünnung 1 : 2400 
positiv. Zahl der weissen Blutzellen 3600. Aus dem Blute vom 25. 5. wuchsen 
Typhuszellen aus. Bakterizides Titer des Serums 100. 

28. 5. Vakzination: 1,0 ccm Vakzine K. Cs. 

29. 5. Temp. 35,5—37,9°. Befindet sich gut. Zahl der weissen Blutzelien 7900. 

30. 5. Temp. 38,4—39,6°. Allgemeinbefinden ärger. Bakterizider Titer 100. 

Vom 31. 5. bis 10. 6. fortwährend abnehmende Maxima und Minima. Allge¬ 
meinbefinden demgemäss gebessert. Von einigen subfebrilen Abendtemperaturen ab¬ 
gesehen fieberfrei. 

20. 7. Der Stuhl enthält Typhusbazillen. 

16. 8. Entlassen. 

25 . Aufgenommen 5. 6. 1915. Fiebert seit 3 Tagen. Milz palpabel. Diazo¬ 
reaktion negativ. Stuhl erbsenpureeartig. 

6. 6. Zahl der weissen Blutzellen 6300. 

8. 6. Aus dem Blute vomr 6. 5. wuchsen Typhusbazillen aus. Zahl der weissen 
Blutzellen 4600. Diazoreaktion negativ. Opsonischer Index 0,7. Hohe Kontinua. 

9.6. Opsonischer Index 0,8. Nachmittags Vakzination: 1 ccm Vakzine K.Cs. 

10. 6. Tagsüber fieberfrei. Allgemeinbefinden gut, guter Puls. Zahl der wessen 
Blutzellen 6200. Opsonischer Index 0,9. 

11. 6. Vormittags fieberfrei, abends 38,2°. Zahl der weissen Blutzellen 5400. 

12. 6. Temp. 36,5—39,5°. Opsonischer Index 1,2. 

17. 6. bis 18. 6. Intermittierende Temperaturen: 36,0—38,5°. 

Vom 19. 6. angefangen fieberfrei (ausgenommen 22. und 23. 6.). 

16. 8. Entlassen. 

26 . Aufgenommen 9. 7. 1915. Fiebert seit 6 Tagen. Milz palpabel. Diazo¬ 
reaktion positiv. Stuhl erbsenpureeartig. 

10. 7. Zahl der weissen Blutzellen 4600. 

12. 7. Aus dem Blute vom 9. 7. wuchsen Typhusbazillcn aus. Hohe Kontinua. 

13.7. Zahl der weissen Blutzellen 3700. Diazoreaktion positiv. Vakzination: 
0,6 ccm Vakzine I. 

14. 7. Temp. 38,7—39,1°. Allgemeinbefinden unverändert. Diazoreaktion 
positiv. 

16. 7. Temp. 37,1—39,2°. Zahl der weissen Blutzellen 3600. Diazoreaktion 
positiv. Allgemeinbefinden unverändert. 

18. 7. Temp. 39,1—39,6°. Zustand unverändert. 

20. 7. bis 2. 8. Die Temperaturen niedriger (37,2—38,5°). Befindet sich besser. 

2. 8. bis 4. 8. Subfebril. 

4. 8. bis 15. 8. Fieberfrei, befindet sioh gut. 
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16. 8. bis 24. 8. Rezidiv mit massigem Fieber. Bakteriologische Blutunter- 
suchung am 20. 8. positiv. 

Vom 24. 8. fieberfrei. 

25. 10. Entlassen. 

27 . Aufgenommen 10. 9. 1915. Fiebert seit 7 Tagen nach einem Schüttelfrost. 
Milz palpabel. Diazoreaktion negativ. 

11. 9. Kontinua. Zahl der weissen Blutzellen 4000, zwischen denen neutro¬ 
phile Leukozyten 65 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangszellen 14 pCt., Lym¬ 
phozyten 2pCt. Widal 1:320. Das an diesem Tage genommene Blut zeigte sich steril. 
Bakterizider Titer 1000. Opsonischer Index 1,4. Vakzination: 0,6 ccm Vakzine 1. 

12. 9. Zustand unverändert. Temp. max. 40,4°. Opsonischer Index 1,3. 

13. 9. Allgemeinbefinden wesentlich gebessert, Fieber nimmt ab. Temp. max. 
37,8°. Opsonischer Index 1,0. 

14. 9. bis 15. 9. Befindet sich gut. Subfebril. Zahl der weissen Blutzellen 
7000. Opsonischer Index 1,3. 

18. 9. Subfebril. Zahl der weissen Blutzöllen 11 000. Bakterizider Titer 100. 

19. 9. Fieberfrei. Opsonischer Index 1,1. 

20. 9. bis 21. 9. Fieberfrei. Zahl der weissen Blutzellen 10000. 

22. 9. Fieberfrei. Opsonischer Index 1,6. 

23. 9. Befindet sich wieder ärger und fiebert. Temp. max. 37,7°. 

24.9. Allgemeinbefinden schlecht. Temp. 37,0—39,1°. Zahl der weissen Blut¬ 
zöllen 5400. Opsonischer Index 1,3. 

Bis 4. 10. durch 6 Tage hohes und einige Tage niedriger remittierendes Fieber. 

Vom 4. 10. bis 8. 10. Subfebril. 

Vom 9. 10. Fieberfrei. 

24. 11. Entlassen. 

28 . Aufgenommen 10. 9. 1915. Fiebert seit 6 Tagen. Milz palpabel. Zahl der 
weissen Blutzellen 3900. Diazoreaktion negativ. Widal 1:360. Im qualitativen Blut¬ 
bilde: eosinophile Leukozyten 0 pCt. 

12. 9. Aus dem Blute vom 10. 9. wuchsen Typhusbazillen aus. Bakterizider 
Titer 300. Opsonischer Index 1,0. Kontinua. Apathisch. 

13.9. Vakzination: 0,6 ccm Vakzine I. 

14. 9. Fiebert weiter. Zahl der weissen Blutzellen 4400. 

Vom 15. 9. nehmen die Maxima mit jedem Tage ab, die Minima sind unter 37°. 

18. 9. Zahl der weissen Blutzellen 5800, zwischen denen eosinophile Leuko¬ 
zyten 2 pCt. Bakterizider Titer 300. Opsonischer Index 0,9. 

20. 9. Fieberfrei, befindet sich vollkommen gut, nur abends 37,2°. Zahl der 
weissen Blutzellen 7800. 

23. 9. Ständig fieberfrei. Opsonischer Index 1,8. 

29.9. Opsonischer Index 1,2. 

13. 10. Entlassen. 

Die wichtigeren Ergebnisse fasse ich in den nebenstehenden Tabellen 
zusammen. Tabelle I enthält jene Fälle, in welchen die Wirkung des 
Vakzins auf die Temperatur und auf das Allgemeinbefinden des Kranken 
eklatant war; Tabelle II umfasst jene Fälle, in denen die Vakzine fast 
oder ganz wirkungslos war. Beide Tabellen werden durch eine hori¬ 
zontale Linie geteilt. Ueber dieser Linie stehen in Tab. I die Vakzina¬ 
tionen mit vollem Erfolge, in Tab. II jene ohne jegliche Wirkung. Unter 
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der Linie sind die Uebergangsfälle ersichtlich, und zwar in Tab. I die 
Vakzinationen mit. weniger günstigem, aber doch ausgesprochenem Erfolg, 
in Tab. II jene mit einer eben ersichtlichen Wirkung. 


Tabelle I. 
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In Tabelle III habe ich die Fälle gemäss den einzelnen Unter¬ 
suchungsarten geordnet und angegeben, in wie vielen Fällen die unter¬ 
suchte Eigenschaft nach der Vakzination unverändert blieb, in wie vielen 
Fällen eine Aenderung in der Richtung der Genesung (A) und dann in 
der Richtung einer Verschlimmerung (B) zu konstatieren war. Ich gebe 
auch an, wie viele aus diesen Zahlen auf die bezüglich der Temperatur¬ 
wirkung erfolgreich gekennzeichneten Vakzinationen (I) und wie viele auf 
die erfolglosen Vakzinationen (II) fallen. Die Verminderung bzw. Zunahme 
der weissen Blutzellen wurde nur in dem Falle in die Rubrik A oder B 
eingeschrieben, wenn die Veränderung mindestens über 20 pCt. betrug; 
war dieselbe weniger, so betrachtete ich die Zahl der weissen Blut¬ 
körperchen als unverändert. Die Eosinophilzellen betreffend, enthält 
Rubrik A die Zahl der Zunahmen, Rubrik B die Zahl der Abnahmen der 
Eosinophil zellen nach der Vakzination. Das Ergebnis der bakteriologi¬ 
schen Blutuntersuchung wurde in Rubrik A eingeschrieben, wenn es vor 
der Vakzination positiv, nach der Vakzination negativ war; die Fälle mit 
gleich negativem oder gleich positivem Blutbefund (vor und nach der 
Vakzination) sind als „unverändert“ betrachtet. Auch der Fall, wo aus 
dem Blute vor der Vakzination keine Typhusbazillen zu züchten waren, 
hingegen nach der Vakzination der Züchtungsversuch positiv war, gehört 
natürlich hierher. In dem agglutinierenden und bakteriolytischen Titer 
wurde „Veränderung“ verzeichnet, wenn sie mindestens 100 pCt. ergab, 
in dem opsonischen Index, wenn sie mindestens 30 pCt. ausmachte. 


Tabelle 111. 
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Aus dieser Tabelle sind folgende Ergebnisse ersichtlich: 

1. Die weissen Blutzellen haben in den meisten Fällen erheblich 
zugenommen, und zwar nicht nur in den günstigen, sondern auch in 
einigen erfolglosen Vakzinationen. In einem Teil der Fälle — darunter 
günstige sowie erfolglose Vakzinationen — blieb die Zahl der weissen 
Blutzellen unverändert. Eine Verminderung der weissen Blutzellen 
erfolgte nur in 2 Fällen; beide waren ungünstige Fälle. 

2. Ungefähr dieselben Gesetzmässigkeiten bestehen auch bezüglich 
der Eosinophilzellen. 

3. Die Typhusbazillen verschwanden aus dem Blute in einem Teil 
der Fälle. In anderen Fällen blieben sie im Blute auch nach der Vakzina¬ 
tion nachweisbar; dies kam auch in günstigen Fällen vor. 
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4. Der Agglutinationstiter blieb fast in allen Fällen unverändert, 

ohne Rücksicht auf den Erfolg der Vakzination. 0 ■ 

5. Der bakterizide Titer hat nach der Vakzination teils zugenommen, 
teils abgenommen, und in einem Teil der Fälle blieb er unverändert. Die 
Richtung der Veränderung scheint mit dem Erfolg der Vakzination in 
keinem Zusammenhänge zu stehen. 

6 . Dasselbe gilt auch für den opsonischen Index. Die phagozytierende 
Wirkung des Serums ist in einigen Fällen stärker, in anderen schwächer 
geworden, in einigen blieb sie unverändert, ohne mit dem Erfolg der 
Vakzination im Zusammenhänge zu stehen. 

ßetrachten wir jetzt näher die Bedeutung dieser Tatsachen. Vor allem 
ist es unzweifelhaft, dass jene Theorie der Vakzinwirkung, nach welcher 
durch einen plötzlichen Zuwachs der gegen die Bakterien produzierten 
Immunkörper die Bakteriämie aufgehoben und dadurch die Heilung er¬ 
zielt wird, auf die Typhusvakzination nicht verwendbar ist. Weder die 
Agglutinine, noch die Bakteriolysine und Opsonine werden nach der 
Vakzination vermehrt, und dass etwaige andere Immunkörper nicht in 
Betracht kommen können, wird unzweifelhaft durch die Tatsache er¬ 
wiesen, dass manchmal mehrere Tage nach erfolgreichen Vakzinationen 
die Typhusbazillen aus dem Blute noch ausgezüchtet werden können. 
Das Wesen der Vakzinwirkung ist demnach anderswo zu suchen. 

Die Zahl der weissen Blutzellen betreffend haben wir gefunden, dass 
nach günstigen Vakzinationen nie eine weitere Verminderung, in der Mehr¬ 
zahl dagegen eine beträchtliche Vermehrung zu konstatieren war. Be¬ 
trachten wir in Tabelle I die Fälle mit unveränderter Blutzellenzahl, so 
fällt sofort auf, dass in diesen Fällen Leukopenie auch ursprünglich 
nicht vorhanden war. Auch ist es auffallend, dass durch die Zu¬ 
nahme der weissen Blutzellen, deren Zahl höchstens nur bis zu normalen 
Grenzen gehoben wird, nie aber höher. Wenn wir diese Tatsachen vor 
Augen halten, können wir die Wirkung der Vakzine auf die Zahl der 
weissen Blutzellen folgendermassen formulieren: Besteht Leukopenie, so 
wird sie aufgehoben; war die Zahl der weissen Blutzellen normal, so 
tritt keine Veränderung ein. 

Es ist schon seit langem bekannt, dass die typhöse Leukopenie, 
falls sie überhaupt eintritt, sehr hartnäckig zu sein pflegt; das äussert 
sich u. a. darin, dass z. B. mit Injektionen von Nukleinsäurelösungen 
keine Leukozytose, mit Terpentin keine Eiterungen herbeizuführen sind, 
und dass sogar ein so mächtiger Knochenmarkreiz, wie eine (interkurrente) 
Pneumonie es ist, die bestehende Leukopenie nicht zu beeinflussen ver¬ 
mag. Die typhöse Leukopenie entsteht, wie wir wissen, als die Wirkung 
des Toxins der Typhusbazillen auf das Knochenmark; die erwähnten 
Tatsachen zeigen demnach, dass in Gegenwart der knochenmarklähmenden 
Wirkung des Toxins die sonst wirksamen Knochenmarkreize nicht ge- 
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nügend sind. Wie ist es dann aber möglich, dass die Vakzine, die eigent¬ 
lich dag leukopenieverursachende Toxin enthält, die Leukopenie doch auf¬ 
zuhalten vermag? 

Macht man die Voraussetzung, dass die intravenöse Einverleibung 
der Vakzine das Entstehen von Antitoxinen bewirkt, wird diese Tatsache 
sofort verständlich. Es können durch diese Voraussetzung auch andere 
Eigentümlichkeiten der Vakzinwirkung sehr einfach aufgeklärt werden. 

Wir haben gesehen, dass nach der Wirkung der Vakzine Verände¬ 
rungen von zwei Eigenschaften des kranken Organismus aufzufinden sind: 
diese sind das Fieber und die Leukopenie, wozu noch das typhöse All¬ 
gemeinbefinden dazu kommt. Nun ist das Fieber die Wirkung des Typhus¬ 
toxins auf gewisse wärmeregulierende Zentren; die Leukopenie eine 
Wirkung des Typhustoxins auf das Knochenmark; die Störung des All¬ 
gemeinbefindens und des psychischen Zustandes wird auch als eine Toxin¬ 
wirkung aufgefasst. Sieht man jetzt, dass die Vakzination in all diesen 
Faktoren das Bild der Genesung hervorruft, ohne dass sich die anti¬ 
bakteriellen Stoffe im Organismus vermehrt hätten, ja die Bakteriämie 
weiter besteht, so wird die Richtigkeit der Voraussetzung, dass die 
Vakzinwirkung nicht eine antibakterielle, sondern eine antitoxische ist, 
sehr wahrscheinlich. Diese Voraussetzung gewinnt noch an Beweiskraft, 
wenn wir daran erinnern, dass Besredka und Chantemesse anti¬ 
toxische Typhussera schon lange vorher durch dieselbe Behandlung von 
Tieren gewannen, wie wir unsere Kranken behandeln, d. i. durch intra¬ 
venöse Einspritzungen von karbolisierten oder durch Wärme getötete 
Typhusbazillenemulsionen. Diese Emulsionen enthalten Toxine und be¬ 
wirkten eine Produktion von Antitoxinen. Das Serum der Tiere nimmt 
allmählich antitoxische Eigenschaften an, d. h. es vermag gegen die 
tötende Dosis das Tier zu schützen. 

Ich kann hier die Untersuchungen G. Holler’s 1 ) nicht unerwähnt 
lassen, die sich auf Aenderungen der Zahl der weissen Blutzellen von 
vakzinierten Kranken beziehen. Dieser Autor zählte die weissen 
Blutzellen von Typhuskranken vor der Vakzination, dann am Anfänge 
und Ende des auf die Vakzination folgenden Schüttelfrostes und endlich 
nach 6 Stunden. Das Ergebnis war folgendes: Unmittelbar nach der 
Injektion war öfters eine geringgradige polynukleäre Leukozytose zu 
konstatieren. Diese verschwand nach einigen Minuten und wurde durch 
eine Leukopenie bezüglich der Leukozyten vertreten; die Zahl der Lym¬ 
phozyten war meistens noch unverändert. Am Ende des Schüttelfrostes 
war die Leukopenie (mit relativer Lymphozytose) maximal. Dann be¬ 
ginnt die Zahl der Leukozyten zuzunehmen, so dass nach 6— 7 Stunden 
nach der Vakzination eine polynukleäre Leukozytose bestand oft mit 
Lymphopcnie. Der Leukozytose folgte am nächsten Tage eine relative 
und absolute Lymphozytose und Eosinophilie. 

1) Zeitscht. f. klin. Med. 1915. Bd. 81. S. 462. 
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Hollor schreibt aus allen diesen Aenderungen der Steigerung der 
Leukopenie eine spezielle Bedeutung zu und betrachtet dieselbe als einen 
Beweis dafür, dass der Kranke während der Zeit des Schüttelfrostes 
einen Abortivtyphus durchgemacht hat, nach welchem er genesen ist. 
Nach unserer Auffassung konnten die von ihm gefundenen Erscheinungen 
folgendermassen erklärt werden: Das in das Blut als Vakzin eingebrachte 
Typhustoxin übt früher seine toxische Wirkung als seinen Reiz für die 
Antitoxinproduktion aus. So entsteht zuerst Leukopenie. Sobald aber 
die Zellen die genügende Menge Antitoxin produzierten, wird das ur¬ 
sprüngliche und das injizierte Toxin neutralisiert und die Lähmung des 
Knochenmarkes behoben. Dann tritt eine Leukozytose ein. 

Bei der Betrachtung der Zahl Veränderungen der weissen Blutzellen, 
welche unmittelbar nach der Injektion auftreten, darf man aber die 
älteren Tierversuche von Nägeli u. a. nicht unbeachtet lassen, nach 
welchen die intravenöse Injektion von Bakterien- oder Zellensuspensionen 
allgemein zuerst von einer Leukopenie, dann von einer Leukozytose ge¬ 
folgt ist. Die Leukopenie ist nur scheinbar, da sie dadurch entsteht, 
dass die Leukozyten in grossen Mengen in die Lungenkapillaren ein¬ 
wandern, die durch die Leukozyten und die injizierten Formelemente 
sozusagen ausgefüllt erscheinen, während im peripheren Blutsystem in¬ 
folgedessen eine Leukopenie auftritt. Es ist sehr wahrscheinlich, dass 
die nach der Injektion sofort auftretende Leukopenie eine durchaus 
ähnliche relative Leukopenie ist und ich möchte ihr auch schon des¬ 
wegen keine grössere Bedeutung zuschreiben. Eine Bedeutung scheint 
nur die später eintretende und dann andauernde Leukozytose zu besitzen. 

Ich muss noch auf den auffallenden Antagonismus hinweisen, welchen 
die prophylaktische Vakzinwirkung der therapeutischen gegenüber aufweist. 
Die Reaktion des gesunden Organismus auf Typhusvakzine (prophylak¬ 
tisches Vakzinieren) besteht darin, dass, eine lange Zeit, oft monatelang 
dauernde Leukopenie, ein bis mehrere Tage dauerndes Fieber, manchmal 
Milztumor, verschiedene toxische Erscheinungen, fast immer eine be¬ 
trächtliche Vermehrung der Agglutinine und Bakteriolysine im Serum 
auftreten. Demgegenüber reagiert der typhöse Organismus mit Tem¬ 
peraturabfall, Verschwinden der Leukopenie, Besserung des Allgemein¬ 
befindens und der toxischen Symptome, Verkleinerung des Milztumors 
auf die Vakzine; die Menge der Agglutinine und Bakteriolysine im Serum 
ändert sich gar nicht oder ganz unerheblich. 

Das bedeutet soviel, dass nach der prophylaktischen Vakzination 
die toxischen und die antibakteriellen Wirkungen des Vakzins, nach der 
therapeutischen Vakzination nur die antitoxischen Wirkungen des Vakzins 
im Vordergrund stehen. 

Dieser scheinbare Widerspruch wird sofort verständlich, wenn wir 
die Umstände dieser Impfungen im Auge behalten. Die prophylaktische 
Impfung trifft einen bezüglich des Typhus intakten Organismus und ihre 
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Wirkung ist der einer wirklichen Typhusinfektion ähnlich. Die biolo¬ 
gischen Veränderungen, welche auf ihre Wirkung auftreten, sind demnach 
identisch mit den biologischen Wirkungen der wirklichen Typhusinfektion, 
wie auch nach prophylaktischen Vakzinationen entstandene Reaktionen 
nicht selten das Bild eines abortiven Typhus darbieten. 

Die therapeutische Impfung trifft aber einen in diesem Sinne schon 
veränderten Organismus und durch ihre Wirkung werden, wie wir gesehen 
haben, nicht die antibakteriellen, sondern die antitoxischen Faktoren ver¬ 
mehrt. Es scheint, dass die Verteidigung des Organismus gegen die 
eingedrungenen Bakterien, welche sich in der Bildung antibakterieller 
Substanzen äussert, durch einen neuen Reiz kaum zu verstärken ist, 
während dieser neue Reiz (die therapeutische Vakzination) die Verteidi¬ 
gung des Organismus in einer anderen Richtung mächtig unterstützen 
kann. Diese Verteidigung kann, den weiter oben besprochenen Tatsachen 
entsprechend, nicht absolut spezifisch betrachtet werden, nachdem sie 
auch durch andere Ei weisskörper zu erzeugen ist. Dieses war die Ur¬ 
sache, dass Gröer die Wirkung der Vakzine gar nicht einer Bildung 
von spezifischen Immunstoffen, sondern eher einer Umstimmung des Or¬ 
ganismus zuschrieb, durch welche derselbe gegen das betreffende Toxin 
unempfindlich gemacht wird. Im Grunde genommen ist aber diese Un¬ 
empfindlichkeit schon spezifisch und könnte als unspezifisch nur in dem 
Falle betrachtet werden, wenn es nachweisbar wäre, dass der Organismus 
gleichzeitig auch gegen andere Toxine unempfindlich geworden ist, was 
auch schon deshalb unwahrscheinlich ist, da wir aus vielen Fällen wissen, 
dass durch Vakzine geheilte Kranke an anderen toxischen Erkrankungen 
erkranken können. So halten wir es für sehr wahrscheinlich, dass die 
Wirkung der Vakzination darin besteht, dass die Vakzine als ein starkes, 
nichtspezifisches Stimulans die entsprechenden Zellen des Organismus 
zur Bildung spezifischer Antitoxinen anregt. 

Zusammenfassung. 

1 . Im Serum von Typhuskranken, die nach einer intravenösen 
Impfung mit Typhusvakzine fieberfrei geworden sind, kommt keine Ver¬ 
mehrung der Agglutinine, Bakteriolysine und Opsonine zustande. In 
einigen solchen Fällen konnten aus dem Blute am zweiten fieberfreien 
Tage noch Typhusbazillen gezüchtet werden: 

2 . Did Leukopenie von Typhuskranken wird nach einer günstigen 
Vakzination aufgehoben und auch Eosinophilzellen erscheinen im Blute. 

3. Auf Grund dieser Tatsachen und gewisser anschliessender Ueber- 
legungen ist es wahrscheinlich, dass die therapeutische Wirkung des 
Typhusvakzins dadurch zustande kommt, dass der Organismus zu einer 
schnellen Produktion von Antitoxinen angeregt wird, durch welche die 
toxischen Symptome beseitigt werden. 
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Aus der I. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. Dr. R. Schmidt). 

Klinische Studien über biologische Reaktionen 
nach parenteraler Zufuhr von Milch und über 
Proteinkörpertherapie. 

Von 

Prof. Dr. R. Schmidt und Hilfsarzt Paul Kaznelson. 

(Mit 8 Kurven im Text.) 


Den Proteinkörpern und ihren Spaltprodukten gebührt bekannter- 
massen schon bei oraler Zufuhr wegen ihrer den gesamten Stoffwechsel 
steigernden spezifischen dynamischen Wirkung eine Sonderstellung, die 
bei der herkömmlichen Aufzählung der 3 Gruppen von Nahrungsmitteln: 
„Eiweisskörper, Kohlehydrate, Fett“ ungehörigerweise nicht zum Aus¬ 
druck kommt. 

Diese Sonderstellung wird ganz besonders sichtbar, wenn bei der 
Einverleibung Magen, Darm und Leber umgangen werden. 

Die biologischen Reaktionen, welche parenterale Injektion und Re- 
injektion von Proteinkörpern und ihrer Spaltprodukte auslöst, sind an¬ 
dauernd Gegenstand emsiger experimenteller Forschung. An Versuchen 
einer Erklärung des vorwiegend im Tierexperiment tatsächlich Beob¬ 
achteten mangelt es gewiss nicht, und steht die Zahl der Erklärungs¬ 
versuche mit der Zahl der vollkommen gesicherten Beobachtungstatsachen 
vielfach nicht ganz im Einklang. Jedenfalls fehlt es in dieser Hinsicht 
an einem genügend reichlichen Material am Menschen, auf dessen Orga¬ 
nismus sich die ja schon in der Tierreihe sehr differierenden Befunde 
durchaus nicht ohne weiteres übertragen lassen. 

Was hier an Beobachtungsmaterial, den menschlichen Organismus 
betreffend, vorliegt, verdanken wir naturgemäss therapeutischen Be¬ 
strebungen, welche man zusammenfassend als „Proteinkörpertherapie“ be¬ 
zeichnen könnte. In den Zielbereich dieser Proteinkörpertherapie fallen 
unter anderem Infektionsprozesse. Fast könnte man hier von einem 
„similia similibus“ sprechen; denn tatsächlich löst die parenterale Zu¬ 
fuhr von Proteinkörpern Symptomenkomplexe aus, welche in ganz wesent¬ 
lichen Zügen, wie Fieber, Herpes, Leukozytose u. dergl., Infektionsprozesse 
nachahmen. Eine gewisse Aehnlichkeit zwischen Bakterieneiweiss und 
anderweitigen Proteinkörpern führt offenbar zu einer Aehnlichkeit oder 
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Identität der Angriffspunkte im Organismus und legt andrerseits, soweit 
Bakterienleiber im Sinne einer Vakzine als Heilmittel dienen, die Mög¬ 
lichkeit eines Ersatzes nahe. 

So hat schon 1895 Matthes den Versuch gemacht, Tuberkulin in 
seiner diagnostischen und therapeutischen Anwendung durch Deutero- 
albumosen zu ersetzen, und schon 1893 war Rumpf dafür eingetreten, 
dass Typhusvakzine in ihrer therapeutischen Wirkung durch Pyozyaneus- 
vakzine substituierbar sei, ein Gedankengang, der sich vollkommen deckt 
mit der in jüngster Zeit von R. Kraus befürworteten Heterobakteriotherapie, 
und der in seinem weiteren Ausbau zu einer unspezifischen Protein¬ 
körpertherapie führt, wie sie für Typhus in letzter Zeit Lüdke in Form 
einer intravenösen Deuteroalbumosenbehandlung empfohlen hat. Mein 
Assistent G. Holler, derzeit Chefarzt einer Militärstation in Leipnik, hat 
diese Albumosenbehandlung anscheinend mit gutem Erfolge auch auf 
anderweitige Krankheitsprozesse, wie Fleckfieber, Tetanus, Diphtherie, 
übertragen. Bei der Unspezifizität dieser Therapie kann die Erweiterung 
des Indikationsbereiches nicht wundernehmen. Wenn zurzeit ein klarer 
Einblick in den Wirkungsmechanismus fehlt, so liegt es vielleicht doch 
nahe, an eine Erregung von Katalysatorentätigkeit und an Protoplasma¬ 
aktivierung im Sinne von M. Weichardt zu denken. 

Vielfach wurde die parenteral vor sich gehende Proteinkörperwirkung 
wohl etwas zu unizentrisch aufgefasst, insofern das am meisten in die 
Augen Springende des Wirkungskomplexes, z. B. die Temperatursteigerung 
oder die Leukozytose als das allein Massgebende angesehen wurde. Man 
sollte sich wohl stets vor Augen halten, dass die parenterale Einfuhr 
von körperfremdem Eiweiss gewiss eine Vielheit von Zellreaktionen aus¬ 
löst, in deren Ablauf es allem Anschein nach zu mannigfachen günstigen 
therapeutischen Beeinflussungen bei sehr verschiedenartigen Krankheits¬ 
prozessen kommen kann. 

Die zum Teil experimentell erhärteten Beziehungen von Milz, Knochen¬ 
mark, Lymphdrüsen und deren zellulären Produkten (Leukozyten, Ery¬ 
throzyten, Hämatoblasten) zur Antikörperbildung scheinen hier von be¬ 
sonderer Bedeutung zu sein. Diese Beziehungen dürften wohl auch die 
Relation „Proteinkörper zuKoagulationsvorgängen“ mit beeinflussen (Serum¬ 
behandlung bei Hämophilie!) und andrerseits die günstigen Erfolge er¬ 
klären, die mittels Serotherapie bei Bluterkrankungen erzielt wurden 
(Esch, Busse, Huber, Weber u. a.). 

Berücksichtigt man, dass die verschiedensten Krankheitsprozesse, wie 
z. B. subchronische Gelenksprozesse, Neuralgien, Dermatosen, Sarkome, 
perniziöse Anämie, Diabetes, progressive Paralyse, auf Grund klinischer 
Erfahrungen durch fieberhafte Erkrankungen günstig beeinflusst werden, 
und erwägt man andrerseits, dass parenterale Zufuhr von artfremden 
Eiweisskörpern derartige fieberhafte Erkrankungen, wenn auch nicht voll¬ 
kommen, so doch offenbar in vielen wesentlichen intimen Details zu er- 
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setzen imstande ist, so ergibt sich ein ganz besonders weiter Iridikations- 
bereich für die therapeutische Anwendung von Proteinkörpern. 

In dieser Auffassung und in dieser Perspektive würde Proteinkörper¬ 
therapie gewissermassen in Beziehung treten zu Massnahmen der all¬ 
gemeinen Hygiene, bei welchen, wie beispielsweise auf dem Gebiete der 
Hydrotherapie, auch nicht an und für sich, sondern nur in bezug auf 
Dosierung, Temperatur usw. Indikationen sich aufstellen r lassen. 

Erwägungen dieser Art lassen es als berechtigt erscheinen, Protein¬ 
körper bzw. deren Spaltprodukte bei den allerverschiedensten Krankheits- 
prozessen in Anwendung zu bringen und soll hier vor allem übef 
Versuche berichtet werden, bei welchen gekochto Milch in einer Durch¬ 
schnittsdosis von 5 ccm parenteral, und zwar intraglutäal, einverleibt 
wurde. 

Was mich veranlasste, gerade Milch in Anwendung zu bringen, war, 
abgesehen von dem Umstande, dass es sich hier um ein jederzeit zur 
Verfügung stehendes Eiweissgemisch handelt, auch die Ueberlegung, dass 
der Tierorganismus gewissermassen eine sehr verlässliche, ehemische 
Firma sei, welche Garantien bietet für eine gleichmässige Herstellung des 
Präparates, während ja bekanntlich bei den künstlich hergestellten Ei¬ 
weisskörpern, z. B. bei der Gruppe der Deuteroalbumosen Verunreini¬ 
gungen schwer ganz zu vermeiden sind und nur unter der Voraussetzung 
gleichen Ausgangsmaterials und ganz gleicher Herstellungsart die Prä¬ 
missen für biologisch gleichartig wirkende Präparate gegeben sind. 

Das Problem der parenteralen Zufuhr von Milch konnte eine thera¬ 
peutische Bedeutung gewinnen im Sinne einer unspezifischen Protein¬ 
körpertherapie, deren Bereich in den vorausgehenden Ausführungen als 
sehr weit sich erstreckend festgestellt wurde; das Problem schien mir 
aber auch eine gewisse diagnostische Seite zu besitzen, im Sinne einer 
Art von parenteralem Probefrühstück; löst doch jede Zufuhr von art¬ 
fremdem Eiweiss eine Art von innerer Verdauung aus, bei welcher es in 
dem konkreten Falle nach den herrschenden Anschauungen zur Bildung 
von proteolytischen Antikörpern, von Lipasen und sächarolytischen Per-» 
menten kommen muss. Es ergab sich also die Möglichkeit, unter Um¬ 
ständen auf diesem Wege gewisse konstitutionelle Eigentümlichkeiten auf¬ 
zudecken. 

Die nachträgliche Durchsicht der Literatur ergab, dass parenterale 
Einverleibung von Milch beim Menschen kein vollkommenes Novum ist; 
neu waren aber jedenfalls die Gesichtspunkte, welche mich veranlassten, 
Ende Oktober 1915 die ersten Milchinjektionen vornehmen zu lassen. 
In dem Buche von Pirquet und Schick über die Serumkrankheit findet 
sich ein Hinweis darauf, dass im 17. Jahrhundert, offenbar im Sinne eines 
Aequivalentes für Lammbluttränsfusionen, in England auch Milchtrans¬ 
fusionen, und zwar intravenös vorgenommen wurden, und dass diese 
Methode anfangs viele Anhänger hatte. Die intravenöse Einverleibung 
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grösserer Mengen von Milch musste natürlich durch Fettembolien zu un¬ 
angenehmen Zwischenfällen führen, welche die ganze Methode in Miss¬ 
kredit brachten. Hamburger erwähnt Versuche, mittels subkutaner 
Injektionen von Kuhmilch Kinder aktiv gegen die schädigende Wirkung 
des Rindereiweisses zu immunisieren. Ein positives Resultat dürften 
diese Versuche wohl nicht gezeitigt haben. 

Uebergehend zu unseren eigenen Untersuchungen sei hervorgehoben, 
dass die Injektionen intraglutäal, nur ausnahmsweise subkutan erfolgten, 
und dass die Durchschnittsdosis 5 ccm betrug. Die Sterilisierung der 
Milch erfolgte durch 10 Minuten langes Kochen im Wasserbade. 

Zu den klinisch sinnfälligst in Erscheinung tretenden Folgen der 
parenteralen Einverleibung von Milch gehört das Ansteigen der Körper¬ 
temperatur, das meist schon wenige Stunden nach der Injektion beginnt, 
worauf in etwa 6—8 Stunden die Körpertemperatur ihr Maximum er¬ 
reicht, so dass bei Injektionen in den Vormittagsstunden gegen 6—8 Uhr 
nachmittags die Temperaturgipfel zu erwarten sind. Dort, wo starke 
Effekte erzielt wurden, kann es Vorkommen, dass auch am folgenden 
oder am nächstfolgenden Tage noch leichte Temperatursteigerungen be¬ 
stehen. Die subjektiven Begleiterscheinungen sind Kälte- und Hitze¬ 
gefühl, wobei das Kältegefühl oft voraus geht. An das Hitzestadium 
schliesst sich gelegentlich nächtlicher Schweissausbruch an, sonst wurden 
manchmal auch leichte Kopfschmerzen und etwas Appetitlosigkeit an¬ 
gegeben. Ein Schüttelfrost wurde nur in dem Falle einer Anaemia 
perniciosa beobachtet. Ebenso trat Herpes nur in diesem und in einem 
Falle von myeloischer Leukämie auf. Diazoreaktion fehlte stets, und 
auch Urobilinogenurie wurde nicht beobachtet. Der Blutdruck blieb un¬ 
verändert. 

Da es sich in unserer Versuchsreihe, 72 Fälle, vorwiegend um afebril 
oder nur ganz leicht febril verlaufende Krankheitsprozesse handelt, ist 
fast in allen Fällen die Beurteilung der pyrogenen Effekte leicht und ein¬ 
wandfrei vorzunehmen. Die nachstehende Tabelle soll durch Aufstellung 
von 5 Reaktionsstärken in die hinsichtlich der pyrogenen Wirkungen er¬ 
haltenen Resultate eine gewisse Ordnung bringen. Bei wechselndem 
Ausfall der Temperaturreaktionen wurde die Durchschnittsleistung zur 
Klassifikation herangezogen. 


Temperatur 
unter 
37° C. 


! Magenkarzinome (27, 30, 31, 33). 
Sekundäre Anämie (5). 

Thomsen (71). 

Diabetes mellitus (52, 54). 

\ Influenza (67). 


Temperatur 
37-38° C. 
exkl. 


Hysterie (69). 

Acbylia gastrica (58). 

Icterus catarrb. (48, 49, 50). 
Akromegalie (55). 

Cblorose (1, 2). 
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Temperatur 
37-38 °C. 
exkl. 


Temperatur 
38-39° C. 
exkl. 


Temperatur 
39-40° C. 
exkl. 


Temperatur 
40-41 °C. 
exkl. 


I Posthäm. Anämie.(6, 7). 

Gonitis (15, 18); 

Polyarthritis acuta (11, 12, 13). 

Arthritis chronica (16, 17). 

Magenkarzinome (19, 20, 21, 22). 
Speiseröhrenkarzinome (25, 26). 

Leberkarzinom (23). 

Karzinom der Gallenblase (28). 

Okkult. Fieber naoh Pneumonie (Tuberkulose?) (66). 
Diabetes mellitus (51, 53, 55). 

' Cholelithiasis (62). 

I Lungentuberkulose (34, 37, 39, 41). 

Gummöse Hepatitis (65). 

Hämophilie (4). 

Polyarthritis acuta (10). 

Gonitis chronica (14). 

I Amenorrhoe (70). 

I Magenkarzinom (32). 

Rektumkarzinom (29). 

Pleuritis (45). 

Cholelithiasis (61). 

Ulcus ventriculi (63). 

\ Gastroenteritis acuta (64). 

I Tabes (56, 57). 

Pleuritis (46, 47). 

Leberzirrhose (59). 

Leukämie (8). 

Karzinom der Gallenblase mit Cholelithiasis (24). 
Tuberkulose des Peritoneums (44). 
Lungentuberkulose (35, 36, 38, 40, 43). 

{ Anaemia perniciosa (3). 

Lungentuberkulose (42). 


Als biologisch interessante Tatsache verdient vor allem hervorge¬ 
hoben zu werden, dass die Fälle von Diabetes mellitus (51—55) sich 
ganz übereinstimmend refraktär verhalten, ebenso fast alle Fälle von 
Magen- und Speiseröhrenkarzinom (Fall 19—23, 25—27, 30—33). Es 
wird von grösstem Interesse sein, in dieser Richtung weitere Erfahrungen 
zu sammeln. Sollte sich dies refraktäre Verhalten von Diabetesfällen 
gegenüber parenteraler Einverleibung von Milch als gesetzmässig erweisen, 
so wird es weitere Aufgabe sein, festzustellen, in welcher Beziehung dieses 
eigenartige Phänomen von Reaktionslosigkeit zum Krankheitsmechanismns 
steht, ob und wie eventuell ein Zusammenhang mit anderweitigem 
reaktivem Torpor, so etwa mit dem neurogenen Symptome der Patellar- 
sehnenareflexie, besteht. 

Was die Fälle von Magen- und Speiseröhrenkarzinom betrifft, liegt es 
nahe, das refraktäre Verhalten gegenüber parenteraler Milchzufuhr in 
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Relation zu setzen zu dem niedrigen Infektionsindex der Krebskranken, 
auf welchen ich seinerzeit (Med. Klinik, 1910) hingewiesen habe, sowie 
zu dem eigenartigen Verhalten von Krebskranken gegenüber Kuhpocken¬ 
vakzine, über welches ich am, Naturforschertage in Wien 1913 berichtete. 

Was die Frage des niedrigen Infektionsindex für sich, unabhängig 
von Beziehungen zu Krebskranken, betrifft, so scheint mir eine Ueber- 
prüfung derartiger infektionsfrei gebliebenerlndividuen hinsichtlich pyrogener 
Einwirkung von Milch nicht uninteressant. Ein niedriger Infektionsindex 
kann etwas Zufälliges sein; das betreffende Individuum kam eben selten 
in Infektionsgelegenheiten. Das Freibleiben von Infektionserkrankungen 
könnte aber in gewissen Fällen auch bedingt sein durch eine geringe 
oder fehlende Anspruchsfähigkeit gegenüber bakteriellen Eiweissstoffen 
und Toxinen. Im letzteren Falle wäre eventuell vielleicht, wenigstens 
in einem grösseren Prozentsätze, ein refraktäres Verhalten gegenüber 
Milcheiweiss und Eiweissspaltprodukten im Bereiche der Möglichkeit. 

In ganz besonders intensiverWeise mit Temperaturen bis über 40° C 
sprachen ein Fall von Anaemia perniciosa und ein Fall von Leukämie 
an. Hier ist die Zahl der Fälle zu gering, um Zufall von Gesetzmässig¬ 
keit zu scheiden. Immerhin scheint mir beachtenswert, dass nur in 
diesen zwei Fällen das „Milchfieber“ mit Auftreten einer intensiven und 
ausgedehnten Herpeseruption einherging. 

Infektionsprozesse, besonders auch solche tuberkulöser Natur, scheinen 
besondere Neigung zu haben, mit starken Temperaturausschlägen zu 
reagieren. Im übrigen sei zur Orientierung auf die Tabelle (S. 82, 83) 
verwiesen, welche auch die Nummern der zugehörigen Krankheitsfälle 
bringt. Von subjektiven Empfindungen erscheint ganz auffallend und 
beachtenswert die am Tage nach dem „Milchfieber“ oft bestehende 
Euphorie, welche nicht nur eine relative ist in Beziehung zum Fiebertage, 
sondern eine absolute in Beziehung zum Status quo. 

Von besonderem Interesse schien es uns, den Veränderungen im 
Blute nachzugehen, welche den Ablauf des Fieberkomplexes nach Milch¬ 
injektionen begleiten; es kamen hier ebensowohl Veränderungen humoral^ 
immunisatorischer als auch, zellulär-morphologischer Art in Betracht.; Ia 
bezug auf humorale Blutbefunde musste vor allem die Frage nach dem 
jeweiligen Ausmasse von Antikörperbildung interessieren. Es war die 
Möglichkeit gegeben, dass jene Gegensätzlichkeit, welche sich ia der 
äusserlichen Erscheinung der Temperatureaktionen kundgab, sich auch 
auf das Gebiet humoraler Reaktionsweise fortsetzte. 

Es liegen bekanntlich klinische Erfahrungen vor, nach welchen bei 
schweren Bluterkrankungen (Leukämie!) im Falle vpn Typhu6ei;kraa- 
kungen die Bildung von Agglutininen ausblieb. Es konnte daher in unserer) 
Fällen von Anaemia perniciosa und myeloischer Leukämie an die Mög¬ 
lichkeit einer Insuffizienz des antikörperbildenden Apparates gedacht 
werden und war die Möglichkeit gegeben, dass die in diesen Fällen gänz 
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.ausserordentlichen pyrogenen Effekte im Zusammenhänge ständen mit 
einem defekten Abwehrsystem gegenüber artfremdem Eiweiss. Unsere 
diesbezüglichen Untersuchungen sind noch zuwenig extensiv, um einab' 
schliessendes Urteil zu ermöglichen. Immerhin ergab sich im Gegensatz 
zu unseren spekulativen Vermutungen in dem Falle von Anaemia per¬ 
niciosa (Fäll 3) intensive Komplementablenkung in einer Stärke, welche 
es unwahrscheinlich macht, dass hier eine unspezifische Wirkung vorliegt. 
Ebenso liess sich reichlich Antikörperbildung nachweisen in einem Falle 
von Magenkarzinom (Fall 32), der allerdings etwas stärkere Fieber¬ 
reaktionen aufwies, als dies sonst bei Magenkarzinom die Regel zu sein 
scheint. Dagegen konnte in einem Falle von Karzinom der Gallenblase (28)' 
nicht die geringste Antikörperbildung nachgewiesen werden. Immerhin 
Scheint es vorerst nicht zulässig, den Grad der Fieberreaktion in direkte 
Beziehung zu setzen mit dem Grad der Antikörperbildung und dürften 
wohl zelluläre Eigentümlichkeiten und Besonderheiten mit eine wichtige 
Rolle spielen. Was die zellulär-morphologischen Blutreaktionen betrifft, 
so lassen sich drei Typen unterscheiden: 

1. Leukozytotische Reaktion, welche die Regel darstellt (Fall 1, 
4, 5, 6, 32): Die Neutrophilen beginnen bald nach der Injektion anzu- 
steigeh; nur selten sieht man ein anfängliches geringes Absinken. Relativ 
rasch erreichen sie ihren höchsten Wert, auf welchem sie längere Zeit 
stehen .bleiben. Darauf erfolgt ein ganz allmähliches Absinken, das 
sich meist über den nächsten Tag erstreckt. Gelegentlich kommt es 
während des Stadiums der Polynukleose zum Auftreten von Myelozyten 
(Fall 38). Das Absinken der Neutrophilen erfolgt häufig noch unter die 
Ausgangszahl, so dass am 3. oder 4. Tage nach der Injektion Leuko¬ 
penie herrscht.. — Die Lymphozyten sinken meist nach der Injektion ab 
-und erreichen ihren tiefsten Stand dann, wenn die Neutrophilen auf 
ihrem Gipfelpunkt angelangt sind, oder öfters auch später, am Tage 
nach der Injektion. In den folgenden Tagen steigen sie oft zu über¬ 
normalen Werten an (posttoxische Lymphozytose). Nur selten fehlt das 
anfängliche Sinken der Lymphozyten und kann der Anstieg noch am 
Injektionstag erfolgen. — Die Eosinophilen sinken in den meisten Fällen 
nach der Injektion ab, nur manchmal erfolgt ein Anstieg. — Die Mono¬ 
zyten gehen in ihren Veränderungen den Neutrophilen parallel; nur ganz 
selten zeigen sie keine Veränderung. Die Kurve 3 zeigt am besten die 
typische leukozytotische Reaktion. 

2. Leukopenische Reaktion: Diese Reaktion zeigen alle Fälle mit 
bestehender Leukozytose. Es erfolgt hier nie ein Ansteigen der Neutro¬ 
philen, sondern ein Absinken, das entweder noch am Tage der Injektion 
oder am nächstfolgenden den höchsten Grad erreicht. Die Lymphozyten 
verhalten sich in solchen Fällen meist wie bei leukozytotischer Reaktion. 

3. Monozytäre Reaktion: Diese Reaktion, ist in Fall 58 der Ka¬ 
suistik ausführlich beschrieben. 
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Betreffs mancher Abweichungen von diesen drei Typen und besonders 
interessanter Einzelheiten der morphologischen Blutreaktion sei auf die 
Kasuistik verwiesen. 

Ist das Bild der „Milchkrankheit“ im allgemeinen ein monotones und 
von Fall zu Fall eigentlich nur quantitativ wechselnd: Temperaturanstieg 
ausschliesslich am Tage der Injektion, Kälte- und Hitzegefühl, nur ganz 
ausnahmsweise Herpes labialis, eventuell nächtlicher Schweissausbruch, 
leichte Kopfschmerzen, so kann es doch gelegentlich eine Bereicherung 
an Symptomen dadurch erfahren, dass latente Krankheitszustände manifest 
gemacht werden. 

So kam es vielfach bei torpiden, chronischen oder im Ablaufe be¬ 
griffenen akuten Gelenksprozessen zu einem deutlichen Ansprechen der 
Gelenke mit Schwellung und erhöhter Schmerzhaftigkeit (Fall 10, 11, 12, 
14, 17, 18). Dieses eigenartige Verhalten erinnert lebhaft an Beobach¬ 
tungen, wie sie bei chronischen Gelenksprozessen unter Einwirkung von 
ßosenbach’schem Tuberkulin, das bekanntlich reich ist an unspezifischen 
Eiweisskörpern, gemacht werden können. Die diagnostische Verwert¬ 
barkeit derartiger Reaktionen auf Rosenbach’sches Tuberkulin scheint 
hierdurch sehr in Frage gestellt und dürften wohl auch Reaktionen auf 
anderweitige Tuberkulinpräparate, falls sie sich nicht schon mit sehr 
minimen Dosen erzielen lassen, mit grösster Vorsicht zu deuten sein. 
Interessanterweise kam es bei Tabikern (Fall 56 und 57) zur Auslösung 
lanzinierender Schmerzen. 

Da bekanntermassen im Tierexperiment die Erzeugung anaphylak¬ 
tischer Phänomene auch durch längere Zeit auf 100° C erhitzte Milch 
unschwer gelingt, wurde mit begreiflichem Interesse auf das eventuelle 
Einsetzen anaphylaktischer Symptome geachtet, ohne dass aber auch nur 
in einem einzigen Falle irgendwie auf Anaphylaxie verdächtige Wahr¬ 
nehmungen gemacht werden konnten, und dies trotz Einhaltung eines 
etwa 14tägigen Intervalles (Fall 1, 4, 31, 32, 44, 55, 58). 

Ja selbst bei intravenöser Injektion von entfetteter Milch in 
14tägigem Intervalle zeigten sich in einem Falle von Karzinom (Fall 31) 
auch nicht die allergeringsten Symptome; die Reinjektion blieb überhaupt 
vollkommen wirkungslos. 

Wenn R. Doerr geneigt ist, den Menschen hinsichtlich seiner Empfind¬ 
lichkeit für Anaphylaxie an zweiter Stelle gleich nach dem Meerschweinchen 
einzureihen, so trifft diese Empfindlichkeit bei Anwendung gekochter Milch 
als Antigen absolut nicht zu. 

In dieser Hinsicht und auch in bezug auf ihre sofortiges Ansteigen 
der Temperatur auslösende Wirkung scheint die Milch bzw. das Kasein 
den Deuteroalbumosen nahe zu stehen. Es unterscheidet sich jedenfalls 
ganz wesentlich von den im Serum anwesenden Eiweisskörpern. 

Das Bild der Serumkrankheit, wie es von Pirquet und Schick in 
so meisterhafter Weise skizziert haben, mit seiner 8—12 tägigen In- 
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kubationsdauer, seinen Gelenksschmerzen and urtikariellen Exanthemen, 
ist durchaus verschieden vom Bilde der „Milchkrankheit“. Es ist dies eine 
biologische Tatsache, die vielleicht nicht ohne Belang ist bei der Beur¬ 
teilung der Struktur des Kaseinmoleküles. 

Uebergehend zu der therapeutischen Verwertbarkeit der in ihrer 
allgemein biologischen Perspektive im Vorhergehenden besprochenen Milch¬ 
injektionen sei vor allem dem Gedanken Ausdruck gegeben, dass es sich 
hier, wie auf dem Gebiete der Proteinkörpertherapio überhaupt (Serum, 
Nuklein, Deuteroalbumosen) nicht um Pharmaka handelt, welche etwa 
digitalisartig nur auf einige wenige Krankheitsprozesse eingestellt sind. 

Der Angriffspunkt dürfte vielmehr im Wurzelgebiet biologischer 
Lebensvorgänge gelegen sein und scheint es vielleicht am naheliegendsten, 
an eine Art Protoplasmaaktivierung zu denken, wie sie W. Weichardt 
als Wirkungsart von höher-molekularen Eiweissspaltprodukten annimmt, 
eine Protoplasmaaktivierung, die sich auf sehr verschiedene Zollgebiete 
erstrecken dürfte und vielleicht mit einer Förderung von Katalysatoren¬ 
tätigkeit zusammenhängt. 

Es dürfte sich empfehlen, die klinischen Symptome proteinkörper- 
therapeutischer Massnahmen im Lichte dieser Arbeitshypothese einzustellen. 

Wenn W. Weichardt darauf hinweist, dass seine Versuchstiere nach 
Einspritzung höher molekularer Eiweissspaltprodukte in mittlerer Dosie¬ 
rung, eventuell in einen Zustand besonderer Leistungsfähigkeit ge¬ 
raten, die sich objektiv in Form grosser Muskelleistungen, aber auch 
z. B. als gesteigerte Drüsenleistung nachweisen lässt und die ganz all¬ 
gemein in Form einer besonderen Lebhaftigkeit der Versuchstiere zum 
Ausdruck kommt, so würde ein klinisches Gegenstück hierzu sein die ganz 
auffallende Euphorie, die vielfach, so u. a. bei schweren Bluterkrankungen 
(Fall 3), am Tage nach der fieberhaften Reaktion in Erscheinung tritt. 

In diesem Sinne scheint es sich auf diesem Gebiete um therapeu¬ 
tische Massnahmen zu handeln, welche nicht digitalisähnlich in einen 
bestimmten Krankheitsmechanismus einpassen, wohl aber allgemein hy¬ 
gienischen Massnahmen, wie z. B. solchen baineotherapeutischer Natur, 
vergleichbar sind. 

Ein besonders weites Indikationsgebiet erwächst den Milchinjektionen 
durch ihre vielfach ganz überraschende, intensiv pyrogene Wirkung, 
welche sie als vollwertigen Ersatz anderer gleichsinnig gerichteter Mass¬ 
nahmen, wie beispielsweise Nuklein- und Tuberkulininjektionen erscheinen 
lassen. In allen jenen Fällen, in welchen auf Grund empirischer Erfah¬ 
rungen, Infektionsprozesse gelegentlich günstig einwirken, wird ein 
Versuch gerechtfertigt sein, das in seinem Auftreten von Zufälligkeiten 
abhängende septische Fieber durch ein artifiziell ausgelöstes aseptisches 
Fieber zu ersetzen. Abgesehen von der Möglichkeit von günstig ausfallenden 
humoralen Vorgängen, zellulären Umstimmungen u. dgl., dürfte auch die 
im Fieber erhöhte Durchblutungsenergie einen günstigen Faktor darstellen. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



88 R. SCHMIDT und PAUL KAZNELSON, 

Auf diesem Wege könnten wenigstens zum Teil auch die diuretischen 
Effekte eine Erklärung finden, welche ganz analog den Beobachtungen 
hei Anwendung von unspezifischem Serum auch im Gefolge von Milch¬ 
injektionen sich gelegentlich beobachten lassen (Fall 4, 8, 18). Diese 
gesteigerte ■ Durchblutungsenergie mag auch wenigstens zum Teil die 
günstige Einwirkung erklären, welche wir wiederholt bei torpiden, chro¬ 
nischen Gelenksprozessen beobachtet haben, in dem Sinne, dass zunächst 
ein Aufflammen des Entzündungsprozesses mit gesteigerter Schmerz¬ 
haftigkeit sich einstellt, worauf dann eine absolute, den Status quö über¬ 
schreitende Besserung erfolgte (Fall 14, 17, 18). 

Ganz analog der günstigen Wirkung unspezifischer Heilsera, von 
Nukleinpräparaten u. dgl. bei verschiedenen Infektionsprozessen und ganz 
besonders analog der Lüdke’schen Albumosenbehandlung bei Typhus 
lässt sich erwarten, dass auch auf dem Wege von Milchinjektionen 
günstige Beeinflussungen infektiöser Krankheitsprozesse erreichbar sein 
werden. Diese Anschauung, welche mich veranlasste, Ende Oktober 
1915 das Problem der parenteralen Einverleibung von Milch zunächst 
von der biologischen Seite her anzuschneiden, ist erfreulicherweise zur 
Zeit von tatsächlichen Beobachtungen bereits überholt. So erschien in 
der Wiener med. Wochenschr. (1916, Nr. 3) eine Arbeit von ß. Saxl, in 
welcher über günstige Erfolge von Milchinjektionen bei Typhus berichtet 
wird und ebenso rühmen Müller und Weiss (Wiener klin. Wochenschr., 
1916, S. 249) die günstige Wirkung von Milchinjektionen bei gonorrhoischen 
Komplikationen. 

Ganz unabhängig von aprioristischen Erwägungen hat sich auch 
weiterhin auf Grund rein empirischer Feststellungen die Ueberzeugung 
aufgedrängt, dass parenterale Einverleibung von Milch eine ganz ausge¬ 
zeichnete styptische Wirkung bei den verschiedensten Blutungen ent¬ 
faltet (Fall 3, 4, 7, 9, 34, 35, 68). Diese Wirkung auf den Kalkgehalt 
der Milch zu beziehen, scheint bei der Geringfügigkeit der Dosen (5 ccm) 
nicht statthaft; dagegen liegt es nahe, hier eine vollkommene Analogie zu 
erblicken zu der styptischen Wirkung von Seruminjektionen bei Hämophilie. 

A. Blutkrankheiten. 

1. Antonie P., 33 Jahre alt. Chlorose. 

Bemerkenswert das relativ höhere Alter. Vor etwa einem halben Jahr traten die 
Folgeerscheinungen der Anämie bei der Patientin auf: Schnelle Ermüdung, fort¬ 
währendes Schlafbedürfnis, Atemnot, Herzklopfen usw. 

Konstitutionelle Abnormitäten lassen sich nicht eruieren, mit Ausnahme von 
dem sehr späten Beginn der Menstruation (mit 17 1 / 2 Jahren). 

Der Blutbefund ergab bei der Aufnahme: R. 4300000, Sahli 47, F.-I, = 0,5, 
W. 8020. Die Leukozytenformel ist ganz normal. 

Am 17. 9. begannen wir mit den Milchinjektionen. Pat. erhielt 11 Uhr vor¬ 
mittags subkutan 5 ccm Milch. Nach etwa 2 Stunden setzen lokale Schmerzen ein, 
die sich allmählich steigern, so dass die Injektionsstelle sehr druckempfindlich wird. 
. Aeussere Haut Veränderungen (Rötung, Schwellung) sind nicht vorhanden. Abends 
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und nachts hat Pat. starkes Hitzegefühl. Kurzdauernde Sohwächeanfälle. 5 Stunden 
nach der Injektion erreicht die Temperatur 38,0°. Am nächsten Tage fühlt sich Pat. 
subjektiv wieder ganz wohl; die lokalen Schmerzen klingen in den nächsten Tagen ab. 

Nach 4 Tagen erhält Pat. die 2. Injektion. Die Fieberreaktion ist ziemlich gleich 
wie das erste Mal, nur subjektiv hat Pat. vor dem Fiebergefühl diesmal Kältegefühl, 
ja einen leichten Schüttelfrost und etwas Kopfschmerzen. Die lokalen Schmerzen sind 
geringer als das erste Mal. Im Ilarn ist während des Fiebers Eiweiss, Urobilinogen, 
Diazo negativ. Höchsterreichte Temperatur 38,7°. 

Die Reaktionsstärke nimmt bei den folgenden, teils subkutanen, teils intra- 
glutäalen Injektionen — was scheinbar gar keinen Unterschied bedingt — immer mehr 
ab. In 3—4tägigen Intervallen erhält Pat. noch weitere 8 Injektionen. Nach der 
3. Injektion lassen wir einen elftägigen Zwischenraum, in weichem keinerlei Sym¬ 
ptome einer Nachwirkung sich äussern. Abgesehen von vorübergehendem Stechen in 
der Herzgegend, vorübergehendem Unwohlsein ev. Schwächegefühl, war Pat. immer 
lebhaft und guter Dinge. 

Die höchsterreichte Temperatur nach den späteren Injektionen wird deutlich 
niedriger, die subjektiven Allgemeinerscheinungen sinken auf ein Minimum, so dass 
Pat. den Abend des Injektionstages wie gewöhnlich ausser Bett zubringt, während sie 
nach den ersten Injektionen doch den Eindruck einer Kranken machte. 

Die Blutveränderungen nach den Injektionen zeigt folgende Tabelle: 


Tabelle 1 *). 


Datum 

W. 

N.. 

Ly. 

Eos. 

Ma. 

Mono. 


°/o 

absol. 

% 

absol. 

% 

absol. 

% 

absol. 

°/o 

absol. 

8. 10. 

8020 

67,4 

5590 

20,3 

1620 

4,3 

340 

M 

90 

6,9 

550 

R. 4 300 000; Sahli 



► * 










47; F.T. = 0,5. 

17. 10. 













11 Uhr 

5 ccm 

Milch subkutan 









18. 10. 













9 Uhr 

12 270 

83,8 

10 280 

8,5 

1040 

0,7 

90 

0,2 

20 

6,8 

830 


21. 10. 













8 Uhr 

6600 

57,8 

3800 

29,2 

1930 

3,2 

210 

1.0 

70 

8,8 

580 


8>/* U. 

5 ccm 

Milch subkutan 









1 Uhr 

13 040 

77,3 

10 080 

12.0 

1560 

2,2 

290 

0,5 

60 

8,0 

1040 


6 Uhr 

13 270 

83,8 

11 120 

7,2 

960 

1,5 

200 

0,3 

40 

7,2 

960 


22. 10. 

9870 

85,2 

8410 

7,0 

690 

1,5 

150 



6,3 

620 


23. 10. 

8470 

73,8 

6250 

15.2 

1290 

1,8 

150 

1,0 

80 

8,2 

690 


24. 10. 













9 Uhr 

6580 

58,0 

3820 

30,8 

2030 

2,5 

160 

0,7 

50 

8,0 

530 


9V 2 u. 

5 ccm 

Milch subkutan 









IIV2Ü. 

6510 

76,8 

5000 

15,2 

1000 

1,0 

70 

0,3 

20 

6,7 

440 


25. 10. 

8110 

67.0 

5430 

23,2 

1880 

1,5 

! 120 

0,2 

20 

1 8,0 

650 


26. 10. 

7490 

64.3 

4810 

28,5 

2140 

0,5 

40 

0,5 

40 

6,2 

460 


27. 10. 

5910 

59,1 

3500 

27,0 

1600 

2,2 

1 130 

1,0 

60 

10,5 

620 


28. 10. 

7020 

60,5 

4240 

26,8 

1880 

2,2 

150 

1,0 

70 

9,5 

670 

Sahli 53. 

29. 10. 

7600 

59,0 

4480 

32,2 

2450 

2,3 

170 

1,0 

80 

5,5 

420 


4. 11. 













12 Uhr 

5 ccm 

Milch subkutan 









5. 11. 

13 840 

75,3| 10 420 

15,2 

2100 

0,5 

70 

0,5 

70 

8,5 

1180 




4- Eos. 










18. 11. 

6910 

67,9 

4690 

24,1 

1670 



0,3 

20 

7,7 

530 

Sahli 45. 

11 Uhr 

5 ccm Milch subkutan 









19. 11. 

8730 

78,1 

6730 

16,3 

1420 

1,0 

80 

0,5 

40 

4,1 

360 


14. 12. 












R. 4424000; Sahli 













53; F.-I. = 0,54. 


*) Technik: Auszählen von je 400 Leukozyten im Leishmann-Präparat. 
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Es fällt besonders auf, dass die Blutveränderungen nach den späteren Injek¬ 
tionen immer geringer werden, so vor allem die Leukozytose, was man an den immer 
niedriger werdenden Leukozytenzahlen am Tage nach der Injektion sieht (vergl. 
Kurve Nr. 2) Naoh dem 11 tägigen Aussetzen der Injektionen ist jedoch die Leuko¬ 
zytose wieder genau so gross wie nach der 1. Injektion, während merkwürdigerweise 
die Temperatur keineswegs die gleiche Reaktion zeigt wie früher. 

Nach abermals 5 Injektionen ist das Blutbild am nächsten Tage der Injektion 
kaum verändert. 

Der Hämoglobingehalt verhält sich jedooh fast vollkommen refraktär. Am Ende 
der Injektionen hat die Pat. 4424000 rote Blutkörperchen im Kubikmillimeter, Hämo¬ 
globingehalt (Sahli) 53. 

Im Gegensatz dazu nimmt, entsprechend dem subjektiven Wohlbefinden der Pat., 
auoh die Gewichtskurve einen sehr günstigen Verlauf. Die Pat. hat seit der ersten 
Milchinjektion in etwa 7 Wochen um über 7 kg zugenommen. 

2 . Beatrix L., 20 Jahre alt. Chlorose. 

R. 5500000, Sahli 50, P.-I. 0,41. Die Reaktion auf 5 ccm Milch intraglutäal 
besteht in einem minimalen Temperaturanstieg bis 37,2°; auch am nächsten und 
übernächsten Tage sind die Abendtemperaturen über 37 °. 

3 . Anna K., 54 Jahre alt. Anaemia perniciosa. 

Seit 8 / 4 Jahren leichte Ermüdbarkeit, Schwindelanfälle, Kopfschmerzen, Herz¬ 
klopfen und Atemnot. Oefter Magenbesohwerden, Erbreohen. Seit 4 Wochen heftiges 
Nasenbluten, häufig und langdauernd. Aus dem Status sei hervorgehoben: Perniciosa- 
gelbes Kolorit der Haut bei maximaler Blässe. Oedeme an den Knöoheln. Milz 3 bis 
4 Querfinger den Rippenbogen überschreitend. Sternum äusserst druckempfindlich. 
Geringes Fieber, selten abends höchstens 38°. Im Harn ist die Aldehydreaktion stark 
positiv. 

Blutbefund 30. 9.: R. 1184000, Sahli 25, F.-I.=0,96, W. 2320, N. 27,0 (870), 
Ly. 27,3 (880), Eos. 1,0 (30), Ma. 0, Mo. 2,3 (70), kernhaltige Rote 28,4 (920), davon 
Megaloblasten 11,6 (380), Myelozyten 14,0 (450), basophil punktierte Erythrozyten 
etwa 150, polychromatische Rote etwa 1100. Vereinzelt Leukoblasten. Erythrozyten 
mit Howell-Jolly-Körperchen, ein Megaloblast im Dyasterstadium. Höchstgradige 
Aniso- und Poikilozytose. Reichlich hyperchrome Rote. 

Die erste Injektion von 5 ccm Milch intraglutäal erhält die Pat. am 30. 10. Naoh 
4 Stunden setzen ziemlich heftige lokale Schmerzen ein. Nach 8 Stunden starkes 
Hitzegefühl. Die Temperatur beginnt bereits 2 Stunden nach der Injektion auzu- 
steigen, erreioht nach 9 Stunden 40,1° (siehe Kurve 4). Während des Fiebers ist im 
Harn Eiweiss und Diazo negativ. Die darauffolgende Nacht schläft Pat. trotz des 
lokalen Schmerzes sehr gut. Am 31. 10. empfindet Pat. eine merkwürdige Euphorie, 
obwohl die Schmerzen noch nicht abgeklungen sind. An diesem Tage hat Pat. noch 
Nasenbluten, am folgenden Tage jedoch nicht mehr. Ebenso sistiert die Epistaxis 
fast ganz in den nächsten Tagen. Der allmähliche Temperaturabfall erstreckt sich 
nooh über die nächsten 3 Tage nach der Injektion, insofern als abends noch Tempe¬ 
raturen zwischen 38 und 39° erreicht werden, während die Frühtemperaturen immer 
über 37 0 sind. (Lytischer Abfall.) 

Am 8. 11. (d. h. nach 8 Tagen) erhält Pat. die 2. Injektion. Zum Unterschied 
vom erstenmal hat sie diesmal oinen deutlichen Schüttelfrost. Sonst ist der Verlauf 
der Reaktion der gleiche wie das erste Mal. Die Temperatur erreicht wieder 40,1 mit 
allmählichem Abfall über 2 Tage. Die Euphorie am nächsten Tage ist so gross, 
dass Pat. direkt nach einer neuen Injektion verlangt. Interessant ist dies¬ 
mal besonders, dass nach dem Abklingen des Fiebers, d. h. 3 Tage nach der Injektion, 
am rechten Nasenflügel und der Oberlippe herpesähnliche Effloreszenzen auf¬ 
traten. 
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Pat. erhielt noch weitere 7 Injektionen ä 5 ccm Milch. Auch in diesem Falle 
nimmt die Reaktionsstärke mit der Zahl der Injektionen ab. Die höchsterreichte 
Temperatur bei der 3. Milchinjektion ist 39,7, bei der vierten 39,1 °, von der 5. Injek¬ 
tion ab bewegen sich die Temperaturen zwischen 38 und 39°. Bemerkenswert ist, 
dass etwa nach der 2. Injektion die Druckempfindlichkeit des Sternums abnimmt und 
Hbis zur Entlassung der Pat. geringer bleibt. Die serologischen Untersuchungen er¬ 
gaben zwei Tage nach der letzten Injektion im Serum der Pat. hochgradigsten Milch¬ 
antikörpergehalt. Präzipitine konnten zwar nicht festgestellt werden, dagegen gibt 
der Komplementablonkungsversuch ein stark positives Resultat. In einer Verdünnung 
von 1:25000 ergibt das Serum noch eine Kompleraentablenkung 1 ). Wir dürfen wohl 
annehmen, dass die späteren geringen Reaktionen mit dieser Antikörperproduktion in 
Zusammenhang stehen. Auch für irgendwelche Anaphylaxieerscheinungen ergab sich 
kein Anhaltspunkt. Wir versuchten eine eventuelle nicht zum Ausdruck kommende 
Anapbylaktisierung der Pat. durch passive Uebertragung auf Meerschweinchen zu 
finden. Es wurden zwei Meerschweinchen je 1 ccm des Serums intraperitoneal in- 


46° 


39° 


3S° 


37° 


36 0 


jiziert. Die nach 24 bzw. 48 Stunden vorgenommene intravenöse Milchinjektion ergab 
nicht die geringsten Symptome einer Anaphylaxie. 

Sehr interessant sind die Blutveränderungen nach der Injektion (siehe 
Tabelle 2 und Kurven 5 u. 6). Die Neutrophilen zeigen, wie sonst nur im 
Falle einer bestehenden Leukozytose, ein Sinken ihrer Werte (sowohl relativ 
als absolut) kurz nach der Injektion. 8 Stunden nachher sind sie auf ihrem 
tiefsten Stande. Wir finden nur 690 N. im Kubikmillimeter, einen Wert, 
der spontan in unserem Falle nie erreicht wird. Von diesen niedrigen 
Werten erheben sich jedoch die Neutrophilen am Tage nach der Injektion 

1) Es wurde als komplementablenkendes System immer die Mischung von 
0,05 ccm Milch (die Dosis, die eben allein die Hämolyse nicht mehr hemmte) und 
den Serumverdünnungen benützt. Kontrollversuche waren 1. das Serum in der stärksten 
Konzentration allein (1:10) -|- hämolytisches System; 2. Milch allein hämolyti¬ 
sches System; 3. ein Normalserum-[-0,05 ccm Milch -[-hämolytisches System. 1. und 
2. ergaben keine Hemmung; 3. ergab Hemmung (wahrscheinlich unspezifisch) bis zur 
Verdünnung 1:100, andere Normalsera nur 1:10. 


Kurve 4. 



Temperaturverlauf nach der Injektion. 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Klin. Studien über biolog. Reaktionen nach parenteraler Zufuhr von Milch usw. 93 


bis auf 2600, also das Doppelte des Ausgangs wertes; sie sinken in den 
nächsten Tagen langsam wieder ab. Nach der 2. Injektion ist der An¬ 
stieg absolut noch grösser, relativ aber wieder das Doppelte des Aus¬ 
gangswertes. Von 1700 steigen sie am der Injektion folgenden Tage auf 
3500. Die neutrophile Reaktion ist also zwar verzögert, sie erfolgt je¬ 
doch ganz ausgiebig trotz der scheinbaren Erschöpfung des Knochen¬ 
marks. 

Die Lymphozyten, die während der ganzen Periode, während der 
die Patientin beobachtet wurde, ganz auffällige und unerklärliche Schwan¬ 
kungen zeigen, erreichen am Tage nach der 1. Injektion den enorm hohen 
Wert von 3500 im Kubikmillimeter. Nach der 2. Injektion — der Aus¬ 
gangswert ist diesmal schon an und für sich sehr hoch — erfolgt eher 
ein Absinken. Eine Erklärung für diese Inkonstanz ist wahrscheinlich 
die überhaupt bestehende grosse Labilität der Lymphozyten, wie sie sich 
schon in den spontanen Schwankungen zeigt. 

Die Eosinophilen zeigen nach beiden Injektionen am der Injektion 
folgenden Tage einen kleinen, aber deutlichen Anstieg. 

Die Monozyten gehen den Neutrophilen ganz parallel, insbesondere 
sei hervorgehoben, dass 8 Stunden nach der Injektion, beim grössten 
Tiefstand der Neutrophilen, die Monozyten fast verschwunden sind (nur 
10 im Kubikmillimeter). 

Die unreifen Formen (Myelozyten und kernhaltige Rote) gehen ein¬ 
ander ziemlich parallel, zeigen ziemlich grosse spontane Schwankungen, 
so dass der Anstieg der Erythroblasten nach der 1. Injektion vielleicht 
rein zufällig ist. 

Versuchen wir nun, den therapeutischen Effekt der 7 in 5—7 tägigen 
Intervallen verabfolgten Injektionen durch Betrachtung des Krankheits¬ 
verlaufes kritisch zu werten, so muss gesagt werden, dass das sub¬ 
jektive Wohlbefinden der Patientin zwar merkwürdig gehoben wurde, aber 
die objektiven Veränderungen zeigen anfangs eher eine Verschlimmerung: 
Die kachektischen Symptome (Oedeme) nehmen bis etwa zur Mitte der 
Injektionen deutlich zu; darauf dürfte auch das Steigen des Körper¬ 
gewichtes bis zu dieser Zeit zurückzuführen sein. Ebenso hat sich das 
Blutbild bis zur gleichen Zeit deutlich verschlimmert: Die Erythrozyten 
sinken, bis auf 873000, der Hämoglobingehalt auf 18 pCt. herab; die 
Leukopenie wird sehr hochgradig (bis unter 3000), die Ausschwemmung 
der unreifen Formen (Myelozyten und kernhaltiger Roter) hält sich dauernd 
auf hohen Werten und erreicht zeitweilig enorme Zahlen (die Erythro¬ 
blasten weit über 1000, die Myelozyten fast 1000 im Kubikmillimeter). 
Dann tritt auch wieder das heftige Nasenbluten auf, das trotz Fortsetzung 
der Injektionen immer wiederkomrpt; ja einige Tage nach der letzten 
Milcbinjektion mit der halben Dosis, bei welcher die Patientin deutlich 
schwächer reagiert, hat Patientin besonders heftiges Nasenbluten, ver¬ 
bunden mit Erbrechen, spontanem Temperaturanstieg bis 39,2°; sie liegt 
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den ganzen Tag vollkommen apathisch da, kurz, macht den Eindruck 
einer sehr schwer Kranken. Von diesem Zeitpunkt ab aber erholt sie 
sich ziemlich rasch: Die Epistaxis hört allmählich auf, die Oedeme waren 



schon während des Tiefstandes im subjektiven Befinden der Kranken 
kleiner geworden (vielleicht infolge der Wasserentziehung aus den Ge¬ 
weben nach dem Blutverlust) und nehmen jetzt sehr rasch ab. Und vor 
allem bessert sich der Blutbefund: Die Erythrozyten erreichen und über- 
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steigen bald 1000000, der Hämoglobingehalt erreicht etwa 30 pCt., die 
Anisozytose nimmt ab, die Zahl der Neutrophilen steigt an; die Werte 
der unreifen Formen (Myelozyten und kernhaltige Rote) sinken langsam 
bis unter 100 im Kubikmillimeter ab. Vielleicht dürfen wir mit allem 
Vorbehalt diesen Erfolg auf die Milchinjektionen zurückführen. Denn 
der Blutbefund bei der Patientin zur Zeit der Aufnahme an die Klinik 
ist wohl kaum als „Blutkrise“ zu betrachten, trotz der grossen Zahl von 
Regenerationsformen, wenn man bedenkt, dass das Befinden der Patientin 
ein ausserordentlich schlechtes war, und dass das Blutbild im weiteren 
Verlauf nicht besser, sondern schlechter wurde. Es dürfte sich vielmehr 
um eine besondere Schwäche der Retentionsfunktion des Knochenmarks 
handeln, das nicht mehr imstande war, die unreifen Formen zorückzu- 
halten, wie ja überhaupt die grosse Zahl von im Blut vorhandenen Myelo¬ 
zyten gewöhnlich bei perniziöser Anämie selten ist. 

4. Johann V. Sekundäre Anämie. 

30jährjger Patient, der bereits seit der Kindheit oft heftige Epistaxis hatte; 
nach einer Zahnextraktion hat er einmal 3 Wochen lang geblutet. Vor 8 Jahren ein 
Hämarthros rechts. Im Februar 1915 links (zu dieser Zeit war Patient in unserer 
eigenen Beobachtung), im Juni 12 Tage hindurch Meläna. Damals hatte er ausser 
Schwächegefühl und anderen anämischen Symptomen nicht die geringsten Schmerzen, 
konnte alles essen. Am 26. November tritt abermals Meläna auf. Am nächsten Tage 
3mal Qämatemesis. Seit Mitte Oktober Schmerzen im Epigastrium. Trotz dieser 
Schmerzen ergibt sich mit Rücksicht auf das ganze Milieu, in dem die Meläna auf¬ 
trat, die Diagnose auf Gastrostaxis; übrigens findet sich auch röntgenologisch kein 
Sechsstundenrest und auch sonst kein Anzeichen für eine organische Magen¬ 
veränderung. 

Konstitutionelle Anomalien: Feminine Form der Crines pubis, Synophris. Inter¬ 
essanterweise fehlt rechts der Patellarsehnenreflex. 

Blutbefund: 13. 11. R. 1 215000, Sahli 37/2, F.-I. 0,74, W. 2890! N. 51,3 pCt. 
(1480!), Ly. 30,0 pCt. (870), Eos. 2,3 (70), Ma. 0,7 (20), Mono. 13,7 (400); Türk’sche 
Reizungsformen 0,3 (10), Normoblasten 1,5 (50). Ein typischer Erschöpfungsbefund: 
Daher die starke Verminderung der Neutrophilen. 

13. 11. erhält Patient 5 ccm Milch intraglutäal. Er reagiert mit Fieber, das nach 
5 Stunden beginnt und fast 39° erreicht (zu berücksichtigen ist, dass Patient über¬ 
haupt etwas fiebert: zwisohen 37 und 38°). Auch noch am nächsten Tage hat er am 
Abend über 38°. Subjektiv empfindet er abwechselnd Kälte- und Hitzegefühl, heftige 
Kopfschmerzen. Die 2. und 3. Injektion nach 4tägigen Intervallen haben dieselbe 
Wirkung. Jedoch fehlt das Nachfiebern an dem der Injektion folgenden Tage. Inter¬ 
essant ist in diesem Falle, dass unter der Einwirkung der 2. Injektion (während der 1. 
wurde die Harnmenge nicht gemessen) die tägliche Harnmenge von 1000 auf 2000ccm 
steigt (spezifisches Gewicht von 1016 auf 1014 sinkt), ja am 3. Injektionstage 2800, 
2 Tage danach sogar 3500 erreicht, um dann wieder auf 2000 abzusinken. — Vier 
Wochen nach der 3. Injektion erhielt Patient eine 4. Injektion; es treten nicht die 
geringsten Anaphylaxieerscheinungen auf, im Gegenteil, sowohl die Fieber¬ 
reaktion als auch die subjektiven Erscheinungen sind viel schwächer ausgeprägt. 

Was die Blutveränderungen anbetrifft, so kam es doch trotz der 
hochgradigen Neutropenie (anscheinend infolge von Markerschöp{ung nur 
etwa 1500 im Kubikmillimeter) zu einer relativen Polynukleose bis 6400, 
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die noch am Tage nach der Injektion auf der Höhe bleibt. Nach drei 
Tagen erfolgt das Sinken der Leukozyten unter die Ausgangszahl, so 
dass wir an diesem Tage nur 1800 Leukozyten gegen fast 3000 als 
Ausgangspunkt im Kubikmillimeter finden. Sonst sind die Blutverände¬ 
rungen ganz typisch wie in anderen Fällen. 

Was die Meläna betrifft, so ist in diesem Falle die styptische 
Wirkung der Milchinjektion ganz deutlich. Am Tage nach der 
1. Injektion hat der Stuhl seine kohlschwarze Farbe verloren: Die che¬ 
mische Blutprobe (Guajak) ist jedoch noch maximal positiv. 2 Tage 
nach der 2. Injektion ist auch die positive Guajakreaktion verschwunden, 
nur noch die auch bei geringsten Blutbeiraengungen noch einen Ausschlag 
gebende Benzidinreaktion ist positiv. Infolge dieses Stillstandes der 
Blutungen nimmt auch der allgemeine Zustand des Patienten eine rasche 
Wendung zum Bessern. Innerhalb eines Monats nimmt Patient 8 kg zu. 

5. Anna A., 25 Jahre alt. Sekundäre Anämie. 

Den ganzen Juli hindurch hat Patientin krampfartige Schmerzen im Epi- 
gastrium, ohne dass jedoch die Art der Nahrung von Einfluss wäre, ln der ersten 
Augustwoche wird sie plötzlich ohnmächtig; einige Zeit später Meläna. Wegen der 
früher bestehenden Schmerzen wird trotz eines ganz negativen Röntgenbefundes und 
trotz Fehlens von Druckschmerzhaftigkeit im Epigastrium die Wahrscheinlichkeits¬ 
diagnose auf Ulcus ventriculi gestellt und ein chirurgischer Eingriff vorgenommen. 
Bei der Operation findot sioh jedoch weder im Duodenum noch im Magen der ge¬ 
ringste Anhaltspunkt für einen ulzerösen Prozess. Es handelt sich also um eine 
Gastrostaxis. In Uebereinstimmung damit ist die Angabe der Patientin, dass sie 
immer eine sehr langdauernde (etwa 7 tägige) und starke Periode habe. 

Ende November kommt Patientin zur Ueberprüfung ihres Zustandes wieder auf 
die Klinik. Auf eine intraglutäale Iujektion von 5 ccm Milch reagiert sie kaum mit 
Temperaturanstieg: 8 Stunden nach der Injektion ist die Temperatur nur 36,5°, am 
nächsten Morgen 37°. Auoh subjektiv nicht die geringsten Beschwerden. Das Blut 
jedoch ist empfindlicher, es zeigt die typischen Veränderungen ganz deutlich, wenn 
auch in geringem Grade: Anstieg der N. 7 Stunden nach der Injektion von 5000 auf 
7700, ebenso der Monozyten von 400 auf etwa 1000, Absinken der Lymphozyten von 
2600 vor der Injektion auf 1900 am Tage nach der Injektion. 

6 . Anna N., 28 Jahre. Anämie naoh Abortus. 

R. 3214000, Sahli 31, F.-I. 0,5. Sie reagiert auf die Injektion nur mit mini¬ 
maler Temperatursteigerung (37,4°). Auch im Blute ist eine geringe Reaktion nach¬ 
weisbar. Die N. steigen von 5600 7 Stunden nach der Injektion auf 8000. 

7 . Rudolf L., 23 Jahre alt. Sekundäre Anämie. Ulcus duodeni (bei der 
Operation bestätigt). 

Kommt mit Melaena an die Klinik. Schwere Anämie: R. 1915000, Sahli 3G, 
F.-I. 0,9. Einige Tage hindurch allmählich absinkendes Fieber, am 1. Tag bis 39,2. 
Die Abendtemperaturen bleiben aber dauernd über 37°. Auf eine intraglutäale In¬ 
jektion von 5 ccm Milch steigert sich das Fieber noch um einige Zehntel Grad bis 
39,8° (4 Stunden nach der Injektion). Auch auf die 2. Injektion (13 Tage später) 
geringe Reaktion: Nach 6 Stunden erreicht die Temperatur 37,9°. Die lokalen 
Schmerzen an der Injektionsstelle sind jedoch ziemlich heftig. 

Die styptische Wirkung der Milchinjektion ist auch in diesem 
Falle ganz evident. Am Tage vor der Injektion und am Injektions- 

Zeitßobr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 1 n. 2. 
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tage ist der Stuhl noch pechschwarz. Am nächsten Tage ist der Stuhl 
noch sehr dunkel, die Guajakprobe ist maximal positiv. Nach einigen 
Tagen ist die geringste Spur von Blut verschwunden: Die empfindliche 
Benzidinprobe ist sogar negativ. Dass die Blutung wirklich durch die 
Milchinjektion zum Stehen gebracht wurde, kann auch mit relativer 
Sicherheit daraus geschlossen werden, dass etwa 1 Monat später, als 
Patient die Klinik wieder aufsucht, um sich operieren zu lassen, die 
Guajakreaktion wieder maximal positiv ist, ja sogar der Stuhl makro¬ 
skopisch den Blutgehalt erkennen lässt. 

8. Anna P., 49 Jahre alt. Chronische myeloische Leukämie. 

Die Patientin steht seit einem Jahr in Beobachtung und ist während dieser Zeit 
zweimal bestrahlt worden. Immer gelang es, die Leukozytenzahl auf normale Werte 
zu bringen, wenn auch noch immer Myelozyten vorhanden waren. Das subjektive 
Befinden der Patientin war gewöhnlich ein ausgezeichnetes. Besonders interessant ist 
in diesem Falle die Häufung von Neoplasmen: Im Jahre 1908 wurde die Patientin 
wegen eines mannskopfgrossen Myoms des Uterus operiert. Anfang 1915 wird an der 
Klinik die myeloische Leukämie festgestellt. Juni 1915 kommt die Patientin zur 
Ueberprüfung ihres Blutstatus wieder an die Klinik. Bei diesor Gelegenheit wird ein 
Tumor der linken Mamma gefunden und wie die histologische Untersuchung des 
radikal exstirpierten Tumors (pathologisches Institut Prof. Ghon) ergibt, handelt es 
sich um ein Karzinom teils unter dem Bilde eines Carcinoma simplex, teils unter dem 
Bilde eines Carcinoma scirrhosum. Innerhalb des Tumors finden sioh einzelne 
knötchenartige Herde mit Riesenzellen vom Typus der Langhans’schen Zellen. Diese 
Herde entsprechen morphologisch Tuberkeln. 

Während der Nachwirkung der zweiten Bestrahlungsperiode Anfang Dezember 
1915 erhält die Patientin eine Injektion von 5 ccm Milch intraglutäal: Unter anfäng¬ 
lichem Frösteln, dann allmählich steigendem Hitzegefühl steigt die Temperatur, die 
sonst höchstens 37° erreicht, auf 39,9° (Stunden nach der Injektion) und hält 
sich längere Zeit über 39°. Zwei Tage nach diesem Fieber wurde ein bereits voll¬ 
entwickelter Herpes labialis in mehreren Gruppen bemerkt. Zweifellos war das inten¬ 
sive Milchfieber die Ursache des Herpes 1 ). Die Diurese stieg in dieser Zeit nach der 
Milchinjektion von 1000 auf 2000 ccm Harn täglich an, blieb einige Tage auf dieser 
Höhe und sank dann wieder auf 1000 ccm. 

Auf eine intraglutäale Milchinjektion mit der halben Dosis (2,5 ccm) reagierte 
die Patientin nur mit Fieber bis 38,5°. 

Die Patientin wurde mit einer Leukozytenzahl von etwa 13000 entlassen. Nach 
6 Wochen kam sie wieder an die Klinik. Die Leukozytenzahl war auf 35000 ge¬ 
stiegen. Auch jetzt reagierte sie auf 5 ccm Milch intraglutäal mit Fieber bis 39,3° 
(nach 7 Stunden). 

Diesmal wurde auch den Blutveränderungen Beachtung geschenkt, da die Inter¬ 
ferenz mit der Wirkung der Röntgenstrahlen die Verhältnisse nicht mehr trübte. 
Wie Tabelle 3 zeigt, erfolgt 3 Stunden nach der Milchinjektion bereits ein Abfall der 
Gesamtleukozytenzahl, der auch noch am Abend des Injektionstages anhält. Also auch 
hier wie bei Leukozytosen eine leukopenische Reaktion. Am Tage nach der Injektion 
jedoch erfolgt ein starker Anstieg der Leukozyten weit über den Ausgangswert hinaus. 
Am 4. und 5. Tage sinkt die Zahl der Leukozyten wieder bis unter den Ausgangs- 


1) Es sei erwähnt, dass auch nach einer intraglutäalen Injektion von 4 ocm 
Keratoalbumose (5proz. Lösung), auf die die Pationtin ebenfalls mit sehr hohem 
Fieber reagierte, ein Herpes labialis auftrat. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Klin. Studien über biolog. Reaktionen nach parenteraler Zufuhr von Milch usw. 99 


wert, ein Stadium, das der bei normalen Leukozytenverhältnissen vorhandenen leuko¬ 
penischen Periode am 4. oder 5. Tage nach der Injektion entspricht. Am 6. Tage 
steigen die Leukozyten wieder stark an und bleiben auf dieser Höhe. 


Tabelle 3. Anna P., Chronische myeloische Leukämie*). 


Datum 

W. 

•: ; ■ , 

N. 

Ly. 

Eos. 

Ma. 

Myeloz., 
Mono. Pro-, 

Metamy. , 

Eosino¬ 

phile 

Myeloz. 

Baso- Myelo* 
phile blasten 
^ 1 

Anmerkungen 




absol. 

%j 

abs. 

%( abs. 

% | abs. 

%' 

abs. | % | abs. 

% 

abs. 

% 

1 1 

abs' % 1 abs. 


9. 2. 

8 Uhr 

35 310 

70,8 

25 000 

2,7 

950 

0 , 9 ' 320 

2,6 920 

3,4 

1200 14.9 5260 

1 ■ 

0.2 

70 

0,1 

40 3,8 1280 

Normoblasten 0,1 %. 
Eosinophil n. baso¬ 
phil Granulierte 

0,6 %. 

I 2 V 4 U. 

29 090 

70,7 

20 570 

1,7 

490 

0,9, 260 

2,0 580 

1,8 

530 19,8 5770 

0,1 

30 

0,2 

60 2,8 810 

6 Uhr 

29 360 

72,6 

21 320 

1,8 

530 

0,1 30 

2,0 590 

1,5 

440 19,1 5610 


2,9 850 

Reizungsformen. 

10. 2. 

41 870 

78,1 

32 700 

1,8 

750 

0,9 380 

1,7 710 

2,3 

960 12,1 5070 




2,9 1210 

Eosinophil u. basoph. 
Granulierte 0,2°/o* 

11. 2. 

43 620 

69,8 

30 450 

3,5 

1530 

0,4 170 

2.7 1180 

1,1 

480 18,6 8110 




3,5 1530 

Eosinophil u. basoph. 
Granulierte 0,3°, 0 . 

12. 2. 

39 560 

68,4 

27 060 

2,2 

870 

0,9; 360 

3,6,1420 

,2,0 

790 19,4 7670 

,0,1 

40 


3,4 1350 


13. 2. 

32 710 

71,8 

23 490 

2,7 

880 

0,6 , 200 

2,5 820 

1,8 

1 590 16,9 j 5530 




3,G|1180 

Normoblasten 0,1 °, 0 . 

14. 2. 

44 240 

68,1 

30 130 

2,2 

970 

1,3 580 

3,5 1550 

1,8 

800 20,0 8850 

0,1 

40 


2,9 1280 

Reiiungsforra. 0,1 °/ 0 . 

15. 2. 

42 580 

68,9 

29 340 

2,3 

980 

0,8 340 

3,61530 

2.0 

850,19,4*8260 

0,1 

40 


2,7 1150 

Eosinophil u. basoph. 
Granulierte 0,l°/ ft . 







1 | 



1 1 


1 


1 1 

Normoblasten 0,1 °, 0 . 


*) Technik: Auszählung von je 1000 Leukozyten im Leisbmann- oder Pappen- 
heim-Präparat. 


Betrachten wir nun die einzelnen Leukozyten formen: Die Neutro¬ 
philen gehen ganz parallel der Gesamtleukozytenzahl, denn infolge ihrer 
überwiegenden Ueberzahl verdecken sie ja alle anderen Formen, die 
daher fast keinen Einfluss auf die Gesamtleukozytenzahl haben. Die 
Lymphozyten, die ja an der Erkrankung des Blutes gar nicht partizi¬ 
pieren, verhalten sich auch dementsprechend wie in normalen Fällen*. 
Abfall nach der Injektion, dann wieder allmählicher Anstieg, der am 
3. Tage bis zu einem über dem Ausgangspunkte liegenden Werte führt. 
Die Eosinophilen zeigen wie oft in anderen Fällen ein ganz deutliches 
Absinken am Tage des Injektionstages. Die zahlreichen Mastzellen gehen 
im allgemeinen ganz parallel mit den Neutrophilen. Auch die unreifen 
Elemente myeloischer Natur (Myelozyten, Pro- und Metamyelozyten, 
Myeloblasten) folgen ebenfalls den Gesetzen, welche die anderen mye¬ 
loischen Elemente beobachten, abgesehen davon, dass die Myelozyten im 
Verlauf des Injektionstages etwas ansteigen. 

9. Anton H., 19 Jahre alt. Aleukia acuta. 

Vgl. die ausführliche Veröffentlichung dieses Falles in der vorhergehenden Arbeit. 


B. Arthropathien. 

10. Katharina T., 18 Jahre alt. Polyarthritis acuta. 

Erste Attacke. Nachdem Patientin mehrere Tage lang vollkommen entfiebert 
ist, absolut keine Schmerzen mehr in den Gelenken hat, erhält sie 5 ccm Milch intra- 
glutäal. Nach 8 Stunden erreicht die Temperatur 38,6°, subjektiv empfindet die 
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Patientin starkes Hitzegefühl. Am nächsten Tag treten ziemlich heftige Schmerzen 
im linken Knie auf. Auch das Fieber ist noch nicht abgeklungen, abends hat 
Patientin wieder 38,2°, was in anderen Fällen nur selten vorkommt (vgl. dazu 
auch Fall Nr. 18). Nach zwei Tagen sind diese Schmerzen nur noch ganz gering, 
nach einem weiteren Tag wieder ganz verschwunden. Patientin fühlt sich wieder 
ganz wohl. Nach einiger Zeit erfolgen jedoch wieder kurzdauernde Attacken: Der 
Prozess war also zur Zeit der Injektion noch nicht ausgeheilt. 

11. Anna V., 24 Jahre alt. Polyarthritis acuta. 

Eine Woche nach der Entfieberung (Temperaturen über 37° kommen jedoch 
noch vor) 5 ccm Milch intraglutäal. Nach 8 Stunden 37,5°, auch subjektiv keine 
Beschwerden. Am Tage nach der Injektion treten jedoch wieder Schmerzen im Knie¬ 
gelenk auf, die zwei Tage lang andauern und dann vollkommen verschwinden. 

12. Franziska S., 22 Jahre alt. Polyarthritis acuta. 

Eine Woche nach der Entfieberung 5 ccm Milch subkutan. Danach scheinbar 
nicht die geringste Fieberreaktion. Die Temperatur bleibt unter 37°. Im Knie je¬ 
doch empfindet Patientin am nächsten Tag wieder neu auftretende Schmerzen, die 
bald vorübergehen. Bei der Reinjektion nach 5 Tagen hat Patientin 7 Stunden nach 
der Injektion einen momentanen Temperaturausschlag von 38,6°, während 2 Stunden 
vorher und 2 Stunden nachher die Temperatur unter 37° ist. Bei der ersten In¬ 
jektion ist höchstwahrscheinlich dieser ganz kurze Ausschlag wegen der nur zwei¬ 
stündlich erfolgenden Temperaturmessungen nicht erfasst worden. Auch zwei Tage 
nach der zweiten Injektion treten Schmerzen in beiden Knien auf. 

13 . Anton W., 22 Jahre alt. Polyarthritis acuta. 

Etwa 12 Tage nach der Entfieberung bringen 5 ccm Milch intraglutäal fast gar 
keine Wirkung hervor, auch nicht auf die Gelenke. Ebenso 8 Tage später. 

14 . Guste L., 29 Jahre. Monarthritis chronica im linken Knie. 

Nach einer sonst ausgeheilten Polyarthritis acuta. Leichte Lungenspitzenaffektion 

links (vor einem halben Jahr Hämoptoe). Auf mehrere Milchinjektionen reagiert die 
Patientin jedesmal mit Fieber über 38°. Dabei spricht das kranke Knie mit erhöhter 
Schmerzhaftigkeit an. Nachdem diese Schmerzen abgeklungen sind, glaubt Patientin 
nach manchen Injektionen auoh absolut eine Besserung, d. h. geringere Schmerz¬ 
haftigkeit des Knies zu fühlen. 

15 . Anna H., 42 Jahre alt. Gonitis sinistra chronica ex poly- 
arthritide. 

Allgemeine Reaktion ganz gering, keine lokale Reaktion im Knie. 

16 . Anna T., 48 Jahre alt. Chronische Arthritis, besonders der Hand- 
und Fingergelenke nach akuter infektiöser Polyarthritis. 

Die Fieberreaktion nach der Milchinjektion ist minimal. Ein Ansprechen der 
Gelenke nach der Injektion erfolgt nicht. 

17 . Marie M., 23 Jahre alt. Chronisohe Arthritis in beiden Hand- und 
Fingergelenken. 

Vor etwa 1 Jahr beginnend. Dauerndes Fieber über 37°. Selten erreicht die 
Temperatur 38°. Auf die erste Milchinjektion erfolgt eine deutliche Temperaturstei¬ 
gerung bis 38,2°. Am nächsten Tag sind die Schmerzen in den Handgelenken ge¬ 
steigert. Zwei Tage nach der Injektion erfolgt eine kurzdauernde absolute Besse¬ 
rung. Die zweite Injektion vier Tage später scheint überhaupt nicht wirksam zu 
sein. Die abends erreichten Temperaturen sind nicht höher als am vorhergehenden 
und am nächstfolgenden Tage. Auch an den Gelenken zeigt sich weder eine Steige¬ 
rung, noch ein Nachlassen der Schmerzen. 

18 . Wenzel St., 60 Jahre alt. Entzündung (eitrige?) des linken Fuss- 
und Kniegelenkes. 
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Patient kommt mit Fieber bis über 39° und einer Leukozytose von fast 26 000 
an die Klinik. Die stürmischen Erscheinungen bessern sich bald, das Fieber nimmt 
subfebrile Werte an, sinkt endlich ganz ab, so dass Temperaturen über 37° selten 
sind. Jetzt bekommt Patient eine subkutane Injektion von 5 ccm Milch. Die direkte 
Wirkung der Injektion ist ganz gering. Vom Tag der Injektion aber an fiebert der 
Patient wieder dauernd: Die Temperaturen sind noch 4 Tage nach der Injektion 
immer über 37°, meist zwischen 37,5° bis 38°. Im Gegensatz zu diesem andauern¬ 
den Fieber sind jedoch die Schmerzen im Knie deutlich geringer. Die Diurese ist 
während dieser Fieberperiode deutlich gesteigert. Am 4. Tag erhält er eine zweite 
Injektion und diesmal reagiert er mit Fieber bis 38,8° (nach 6 Stunden, dann wieder 
Abfall). Zur Zeit des Fiebers sind die Schmerzen im kranken Knie gesteigert. Man 
geht wohl nicht fehl mit der Annahme, dass das Fieber nach dieser Injektion kein 
Milchfieber, sondern, wie auch das Dauerfieber nach der ersten Injektion, vielleicht 
durch das Wiederaufflammen des Knieprozesses bedingt wurde. Gerade dieser Fall 
berechtigt uns wohl anzunehmen, dass das Ansprechen von Gelenken nach der Milch¬ 
injektion, wie es in den meisten Fällen von Arthritiden vorkommt, ein Wiederauf¬ 
flammen des nicht ganz zur Ruhe gekommenen Gelenksprozesses ist. 

C. Karzinome. 

19. Barbara E., 57 Jahre alt. Garoinoma ventriculi. 

Grosser Tumor in abdomine. Körpergewicht 37 kg. Ziemlich hochgradige 
Anämie. Zwei Injektionen in einem Intervalle von zwei Tagen, beide mit minimalster 
lokaler und allgemeiner Reaktion: Temperatur 37,6° nach 5 Stunden, dann wieder 
allmähliches Absinken. Sonst auch spontan knapp über 37°. Im Blut eine inverse 
Reaktion („leukopenische Reaktion“), wie sie konstant bei bereits bestehender Leuko¬ 
zytose gefunden wird. 


w. 

N. 

Ly. 

Eos. 

Ua. 

Mono. 

21. 11. 18020 

14090 

1800 

310 

20 

920 

8 Stunden nach der Injektion 13530 

9850 

2420 

410 

90 

760 

21 „ „ „ „ 18020 

13200 

3110 

400 

20 

1290 


Die Neutrophilen sinken am Abend des Injektionstages ab, während sie sonst 
steigen, ebenso die Monozyten. Die Lymphozyten steigen an. 

20. Johann B., 52 Jahre alt. Carcinoma curvaturae minoris inope- 
rabile. 

Körpergewicht 47 kg. Keine besonders hochgradige Kachexie und Anämie. 
Auf 5 ccm Milch intraglutäal reagiert Patient weder lokal noch allgemein. Die 
höohsterreichte Temperatur 37,3° kommt auch spontan nicht selten zur Beobachtung. 
Erst die doppelte Dosis (10 ccm Milch) wirkt erregend auf das Temperaturzentrum: 
Ganz vorübergehend erreicht die Temperatur 38,4° (nach 8 Stunden). 

21. Anna H., 35 Jahre alt. Carcinoma pylori ad portam hepatis. 
Leberraetastasen, Ikterus (Autopsie). Keine besondere Kachexie. Körpergewicht 

52 kg. Geringe Reaktion auf die Milchinjektion. Höchsterreichte Temperatur nach 
7 Stunden: 37,7°. 6 Tage später zweite Injektion: Keine Reaktion; die Temperatur 
bleibt immer unter 36,5°. Dritte Injektion 4 Tage später mit doppelter Dosis 
(10 ccm): Nach 11 Stunden 38,5°, subjektiv diesmal etwas Hitzegefühl und 
Schweiss. 

22. Johann Sp., 53 Jahre alt. Carcinoma scirrhosum ventriculi. 
Körpergewicht 64 kg. Geringe Kachexie. Zwei Injektionen in einem Intervall 

von einem Tag mit minimalster subjektiver und Fieberreaktion (37,0°). Die hoch¬ 
gradige Bradykardie (40 Pulse in der Minute) wird durch die Injektion gar nicht be¬ 
einflusst. 
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23. Josef U., 68 Jahre alt. Carcinoma hepatis. 

Wahrscheinlich von einem ganz kleinen, sonst keine besonderen Erscheinungen 
machenden Karzinom des Magen-Darmtraktes ausgehend; wenigstens spricht die 
positive Guajakprobe im muskelfreien Stuhl dafür. Aszites. Der Patient hat an¬ 
fangs häufig subnormale Temperaturen (meist nur bis 36,3°). Nach der intraglu- 
täalen Injektion von 10 ccm Milch reagiert er mit einem Anstieg der Temperatur bis 
37,4°. Die lokalen Schmerzen dagegen sind entsprechend der doppelten Dosis ziem¬ 
lich heftig. Die zweite Injektion (5 ccm) hat offenbar gleichen Effekt, die Tempe¬ 
ratur gibt zwar 6 Stunden nach der Injektion einen momentanen Ausschlag bis 38,0°, 
doch bewegte sich die Temperatur am vorhergehenden Abend um 37,0° herum. Die 
dritte Injektion, die wieder in einer Zeit gegeben wird, wo die Temperaturen ziemlich 
niedrig eingestellt sind, bewirkt Anstieg auf 37,5° (naoh 7 Stunden). Die letzte 
(doppelt dosierte) Injektion (10 ccm) bringt die Temperatur bis 38,0° (nach 8 Stunden). 
Also im allgemeinen bei allen Injektionen geringe Reaktion. 

24. Marie K., 49 Jahre alt. Carcinoma vesicae felleae mit Chole- 
lithiasis (bei der Operation verifiziert). 

Die Patientin reagiert im Gegensatz zu den meisten Magenkarzinomen sehr 
stark: Nach 9 Stunden 39,5°, lokal dagegen fast keine Schmerzen. Ein zweites Mal 
(nach 2 Tagen) scheint die Reaktion schwächer zu sein. Nach 8 Stunden nur 37,8°, 
nach 12 Stunden (wo die Temperatur nicht mehr gemessen wurde) hat aber Patientin 
subjektiv ziemlioh starkes Hitzegefühl, wenn auch nicht so stark wie das erste Mal. 

25. Emanuel K., Carcinoma oesophagi. 

Körpergewicht 40 kg. Die Kachexie ist zwar deutlich, aber nicht sehr vorge¬ 
schritten. 8 Stunden nach der ersten Injektion erreicht, die Temperatur 37,5°. 
12 Stunden nach der zweiten (7 Tage später) nur 37,0°. Naoh weiteren .4 Tagen 
dritte Injektion mit doppelter Dosis (10 ccm): Nach 8 Stunden höchsterreichte Tem¬ 
peratur 37,4°. 

26. Ludwig M., 49 Jahre alt. Carcinoma oesophagi. 

Körpergewicht 45 kg. Nach zwei Injektionen in einem Intervall von 5 Tagen 

geringe Reaktion: 8 Stunden nachher 37,5°. 

27. Franz B., 61 Jahre alt. Carcinoma cardiae. 

Körpergewicht 58 kg. Keine Oedeme. Auf 5 ccm Milch intraglutäal reagiert 
der Patient nicht mit dem geringsten Temperaturanstieg. 

28. Josef S., 45 Jahre alt. Carcinoma vesicae felleae. 

Starker Ikterus. Geringe Kachexie. Körpergewicht 42 kg. Auf 5 ccm Milch 
intraglutäal reagiert er mit Temperatursteigerung, die 3 Stunden nach der Injektion 
37,8° erreicht, nach 9 Stunden 37,9° und 15 Stunden nach der Injektion auch noch 
über 37° steht. In Abständen von 6 Tagen wurden noch zwei weitere Injektionen 
gegeben, die die gleiche Wirkung hatten. 6 Tage nach jeder Injektion wurde das 
Komplementbindungsvermögen des Serums geprüft. Im Gegensatz zu Fall 32 ergab 
sich auch nach der dritten Injektion keine Komplementbindung selbst in der stärksten 
Konzentration des Serums (1:10). 

29. Wenzel Z., 76 Jahre alt. Carcinoma recti bereits auf das Os sacrum 
übergreifend. 

Patient ist ganz afebril, sehr kachektisch. Auf eine intraglutäale Injektion von 
5 ccm Milch reagiert er mit sehr hohem Fieber und starken lokalen Schmerzen: 
12 Stunden nach der Injektion erreicht die Temperatur 39,3°. ln merkwürdigem 
Gegensatz dazu steht die Wirkung der nach 4 Tagen gegebenen zweiten Injektion: 
Nach 12 Stunden ist die Temperatur erst 37,8° und erst nach 16 Stunden 38,4° 
(bei der ersten Injektion wurden 38,6° bereits nach 6 Stunden erreicht). 
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30. Wenzel W., 63 Jahre alt. Carcinoma ventriculi mit Lebermeta¬ 
stasen. 

Subikterische Verfärbung der Haut, vorgeschrittene Kaohexie. Körpergewicht 
52 kg. Die Temperatur erreicht nach der Injektion mit 5 ccm Milch ein einziges 
Mal (nach 10 Stunden) 37,0°. 

31. Josef T., 45 Jahre alt. Carcinoma pylori mit fast vollkommenem Ver¬ 
schluss des Pylorus. 

Weit vorgeschrittene Inanition. Körpergewicht 42 kg. Die Temperatur, die 
gewöhnlich subnormal ist (36,0°), erreicht nach einer intraglutäalen Injektion 
von 5 ccm Milch 36,6°. In diesem Falle gaben wir auch intravenöse Injektionen. 
Wegen der Gefahr einer Fettembolie wurde die Milch zuerst durch oftmaliges starkes 
Zentrifugieren so weit entfettet, dass im Mikroskop nur noch hie und da (in einem 
von den oberflächlichsten Schichten genommenen Tröpfohen) ein Fettkügelchen zu 
sehen war. Der Patient reagierte weder auf l j 2 ccm dieser entfetteten Milch intra¬ 
venös injiziert noch auf eine nach 3 Tagen wiederholte intravenöse Injektion von 
1 ccm: weder mit Temperatursteigerung, nooh mit irgend einer subjektiven Empfin¬ 
dung. Nach Ablauf von 14 Tagen wurde abermals 1 ccm Milch intravenös injiziert, 
auch diesmal ohne die geringste Wirkung. Also konnten wir auch durch intravenöse 
Injektion in diesem Falle keine Sensibilisierung erzeugen. 

32. Thomas Z., 55 Jahre alt. Carcinoma ventriculi. 

Abendtemperaturen oft über 37°. Auf die erste Injektion von 5 ocm Milch 

reagiert Patient mit kurzem Anstieg der Temperatur auf 38,4°. Auf die zweite In¬ 
jektion (nach 4 Tagen) mit einem 4 Stunden nach der Injektion über 38° steigenden 
und 12 Stunden nach der Injektion 38,9° erreichenden Fieber; auf die dritte In¬ 
jektion (6 Tags später) mit erst nach 9 Stunden über 38,0° steigendem Fieber, das 
aber ebenfalls 38,9° (nach 11 Stunden) erreichte; auf die vierte Injektion (6 Tage 
später) nur mit Temperaturanstieg auf 38,3° nach 14 Stunden. Nach einem Intervall 
von 17 Tagen wurde eine fünfte Injektion gegeben, nach dieser erreichte der Tempe¬ 
raturanstieg wieder 38,9° (nach 7 Stunden). Also auch in diesem Falle nicht die 
geringste Erscheinung einer Anaphylaxie. 

Es wurden auch die humoralen Veränderungen genauer verfolgt: Vor der ersten 
Injektion gab das Serum des Patienten mit Milch eine Komplementbindung nur in der 
Verdünnung 1:10 (Technik siehe Fall 3). Am Tage nach der zweiten Injektion 
ebenso, so dass auch diesmal noch nicht freie Milohambozeptoren vorhanden waren. 
Mit dem gleichen Serum versuchten wir auch eventuell noch im Blut zirkulierendes 
Miloheiweiss durch Anaphylaktisierung von Meerschweinchen nachzuweisen. Es 
wurden je zwei Meerschweinchen J / 4 und 1 ccm des Serums intraperitoneal injiziert. 
Es zeigten sich jedoch bei keinem der Tiere nach einer naoh 16tägigem Intervall vor¬ 
genommenen intravenösen Injektion von J / 2 ccm Milch irgend welche Anaphylaxie¬ 
erscheinungen, so dass wir annehmen müssen, dass damals im Serum das Milch- 
eiweiss nur in Mengen, die unter der anaphylaktisierenden Quantität liegen, zirku¬ 
lierte. — Sechs Tage nach der dritten Injektion wurde abermals ein Komplement¬ 
ablenkungsversuch angestellt. Es ergab sich jetzt eine Komplementablenkungsfähig¬ 
keit des Serums bis zu einer Verdünnung von 1:50000. 1:100000 war negativ. 
Im Gegensatz zu diesem Komplementablenkungsversuch mit gekochter Milch (Milch, 
die in gleicher Weise behandelt wurde wie die injizierte) fanden wir bei einem zweiten 
Versuch mit ungekochter Milch nur eine Komplemeutablenkujngsfähigkeit des Serums 
von 1:1000. Infolge dieser Differenz erscheint es berechtigt, wenn wir auf die Art 
der Herstellung der Milch zur Injektion Gewicht legen, denn es entsteht durch das 
Kochen, wie wir sehen, eine Veränderung im Miloheiweiss. — Siebzehn Tage nach 
der vierten Milchinjektion waren keine aktiven Antikörper gegen Milch mehr im Serum 
des Patienten vorhanden: Der Komplementablenkungsversuch fiel ganz negativ aus. 
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Auch vier Tage nach der nun erfolgenden Injektion waren noch keine spezifischen 
Ambozeptoren nachweisbar. 

Auch die Blutveränderungen in diesem Falle seien ausführlich mitgeteilt. Denn 
wie die Fieberreaktion nach der zweiten Injektion weitaus stärker erfolgte als nach 
der ersten, so sind auch die Blut Veränderungen nach der zweiten Injektion andere als 
nach der ersten. Nach dieser erfolgt (vgl. Tabelle 4 und Kurve 7) die normale Re¬ 
aktion mit Anstieg der Neutrophilen und Sinken der Lymphozyten und Eosinophilen 
und ohne besondere Veränderung der Monozyten. Vier Tage nach der ersten In¬ 
jektion erfolgt aber eine merkwürdige Umwälzung im Blutbild aus nicht eruierbarer 

Kurve 7. 

Februar 



Ursache, von einem Tag auf den andern: Ausser einer Vermehrung der Eosinophilen 
und der Neutrophilen tritt jetzt die früher nicht bestehende, für Karzinom häufig 
charakteristische starke Vermehrung der Monozyten ein. Sie steigen von 420 auf 
1590. Gleichzeitig treten Reizungsformen auf. — In diesem Blutstatus ist nun die 
Wirkung der Milchinjektion eine ganz andere: Alle Zellformen sinken jetzt nach 
der Milchinjektion ab, so dass die Gesamtleukozytenzahl von 10000 vor der Injektion 
auf 6400 10 Stunden nach der Injektion, ja auf 5200 am nächsten Tage sinkt. — 
Zur Zeit der fünften Injektion besteht eine Leukozytose von 12000 mit 77 pCt. 
Neutrophilen. Nach der Injektion tritt infolgedessen eine „leukopenische Reaktion“ 
auf: Absinken der Neutrophilen von 9100 auf 6500 8 Stunden nach der Injektion. 
Die übrigen Formen verhalten sich normal. 
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Tabelle 4*). 


Datum 

W. 

N. 

Ly. 

Eos. 

Ma. 

Mono. 

Reizungsf. 

°/o 

absol. 

% 

absol. 

°/o 

absol. 

°/o 

absol. 

% 

absol. 

°/o 

absol. 

8 . 1. 

5840 

73.4 

4280 

17,5 

1020 

1,1 

70 

sehr 

sparl. 

8,0 

470 



10 Uhr 

5 ccm Milch intragl. 










12 Uhr 

4730 

73,7 

3490 

11,3 

530 

1,4 

70 

0,9 

40 

12,7 

600 



4 Uhr 

9730 

85,3 

8300 

8,0 

780 

0,8 

80 

0,5 

40 

5,5 

530 



7 Uhr 

8310 

82,5 

6860 

10,2 

840 

0,1 

10 

0,3 

20 

7,0 

580 



9- 1. 

6530 

80,3 

5240 

10,5 

690 

1,4 

90 

0,7 

40 

7,1 

470 



10 - 1. 

6760 

76,7 

5180 

12,8 

870 

1,3 

90 

spärlich 

9,2 

620 



11 - 1. 

6200 

76.2 

4730 

14,7 

910 

2,0 

120 

0,4 

20 

6,8 

420 



12 . 1. 

8980 

58,9 

5290 

21,8 

1960 

2,0 

180 

0,2 

20 

17,1 

1530 


20 

13. 1. 

9980 

62,5 

6170 

18,0 

1800 

2,0 

200 

0,7 

70 

17,8 

1740 


40 

9 Uhr 

5 ccm Milch intragl. 










7 Uhr 

6440 

79,3 

5100 

9,0 

580 

1,0 

70 

spärlich 

10,7 

690 



14. 1. 

5240 

72,5 

3800 

14,0 

730 

2,5 

130 

0,4 

20 

10,6 

560 



15. 1. 

7270 

66,2 

4810 

15,9 

1160 

1,4 

100 



16,5 

1200 


20 

16. 1. 

8130 

58,0 

4720 

20,2 

1640 

1,6 

130 

0,3 

20 

19,9 

1620 


20 

17. 1. 

8890 

60,4 

5360 

15,3 

1360 

1,9 

170 

0,8 

70 

21.8 

1930 


20 

13. 2. 

12 070 

76,5 

9090 

13,4 

1620 

1,5 

180 

vorhanden 

8,6 

1040 


40 

9 Uhr 

5 ccm Milch intragl. 










67 2 ü. 

8400 

77,0 

6470 

11,4 

960 

1,3 

110 

0,5 

40 

9,8 

820 



14. 2. 

8800 

81,8 

7400 

6,9 

600 

3,5 

160 

0,3 

20 

6,7 

560 


60 

15. 2. 

7330 

81,1 

5940 

6,7 

490 

1,9 

140 



10,3 

760 



16. 2. 

8780 

81,0 

7090 

9,3 

820 

1,4 

120 

spärlich 

8,3 

730 


20 

17. 2. 

8980 

82,7 

7430 

6,6 

600 

1,0 

90 

0,3 

20 

9,4 

840 




• *) Technik: Differentialzählung im Türk’schen Zählkammerpräparat. Eosinophile 
nach Dünger. 


33. Johann C., 57 Jahre alt. Stenosierendes Karzinom des Pylorus. 
Körpergewicht 62 kg. Auf 5 ccm Milch intraglutäal erfolgt überhaupt keine 

Reaktion. 

D. Tuberkulosen. 

34. Rudolf A38 Jahre alt. Hämoptoe naoh einem Trauma in den Naoken. 
Ein deutlicher tuberkulöser Herd ist nicht nachzuweisen. Kein Fieber. Acht 

Stunden nach der Injektion von 5 ccm Milch intraglutäal erreicht die Temperatur 
38,0°. Irgendwelches Blut im Sputum wurde nicht mehr konstatiert. 

35. Beatrix T., 21 Jahre alt. Hämoptoe naoh einem Sturz auf den Rücken. 
Trotz Spitalsbehandlung dauert der Bluthusten noch 4 volle Wochen. Täglich 

hustet die Patientin Blut aus (etwa 30 ccm). Dreimal kam es noch zu einem heftigen 
Blutsturz; so auch kurz vor der Aufnahme an die Klinik. Die Patientin fiebert abends 
spontan bis 37,8°. Der klinische Lungenbefund ergibt nur ganz seltenes Rasseln 
unterhalb der linken Klavikula, das aber nicht konstant ist. 

Patientin erhält 5 ccm Milch intraglutäal. Die Temperatur beginnt nach vier 
Stunden über 38° zu steigen und erreicht nach 10 Stunden 39,6°. Dieses Fieber 
dauert noch über den ganzen nächsten Tag bis zum zweitnächsten Morgen. Erst jetzt 
fällt die Temperatur wieder unter 38°. Die lokalen Schmerzen sind sehr heftig. Am 
Tage der Injektion und am Tage nachher dauert der Bluthusten noch an. Von da ab 
aber steht die Lungenblutung vollständig, nur am 5. und 8. Tag wird noch ganz 
wenig Blut ausgehustet, während früher kein Tag verging, ohne dass die Patientin 
Blut gehustet hätte. Auch bei der allergrössten Skepsis muss man den Stillstand der 
Lungenblutung als Wirkung der Milchinjektion ansehen. 

36. Franz P., 26 Jahre alt. Tuberkulose des linken Oberlappens. 
Infiltration mit nur wenig Rasselgeräuschen. Subfebrile Temperaturen bis 37,8°. 

Auf 5 ccm Milch intraglutäal reagiert der Patient mit ziemlich raschem Temperatur- 
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anstieg, der nach ü l j 2 Stunden 39° erreicht, um dann wieder abzusinken. Die lokalen 
Schmerzen sind ziemlich heftig. 

37. Marie P., 20 Jahre alt. Apicitis lateris ntriusqne. 

Verschärftes Atmen und ganz vereinzelte Rasselgeräusche über den Spitzen. 
Fieber um 37° herum am Abend. Auf 1 mg Koch’sches,Alttuberkulin reagiert 
die Patientin nur minimal (Fieber bis 37° und lokale Stichreaktion). Auf 5ccm Milch 
intraglutäal erreicht die Temperatur 38,2° naeh 13 Stunden, nach einer zweiten In¬ 
jektion (10 Tage später) nur 37,2°. 

38. Albine S., 27 Jahre alt. Tuberkulose der rechten Lungenspitze. 
Subfebriler Verlauf: Abends Temperatur meist über 37°. Auf 1 mg Kooh’sches 

Alttuberkulin Reaktion mit lokaler Rötung und Schwellung, Fieberanstieg nur bis 
37,4°. Auf 5 ccm Milch intraglutäal reagiert die Patientin mit ganz kurz dauerndem 
Fieber bis 39,6° 9 Stunden nach der Injektion. 

39. Anna Sk., 27 Jahre alt. Tuberkulose beider Oberlappen. 

Subfebriler Verlauf. Auf 1 mg Koch’sches Alttuberkulin Fieberreaktion bis 3.7,6°, 

lokal starke Schwellung und Rötung. Auf 5 ccm Milch intraglutäal steigt das Fieber 
bis 38,9° 11 Stunden nach der Injektion, nachdem es schon nach 7 Stunden 38,5° 
erreicht hat. 

40. Anna J., 19 Jahre alt. Tuberkulose des rechten önterlappens der 
Lunge. 

Abendtemperaturen bis 38,8°. Nach 5ccm Milch intraglutäal erfolgt ein Anstieg 
der Temperatur bis 39,4°; die subjektiven Beschwerden sind ziemlich heftig: lokale 
Schmerzen und Kopfschmerzen. Blutveränderungen: 



W. 

N. 

Ly. 

Eos. 

Ma. 

Mo. 

7. 12.: 

12. 12. Injektion: 

12400 

10560 

1090 

weniger als 10 

20 

730 

8. Std. nach Inj. 

: 7290 

5790 

840 

80 

20 

560 

22 „ „ „ 

: 9160 

7880 

660 

20 

0 

600 


Es besteht eine Leukozytose: Nach der Injektion sinken ausser den Lymphozyten 
auch die Neutrophilen ab („Leukopenische“ Reaktion). DerTiefstand der Lymphozyten 
erfolgt erst am Tage nach der Injektion, wo die Neutrophilen bereits wieder ansteigen. 

41. Franz M., 36 Jahre alt. Tuberculosis pulmonum. 

Die Abendtemperatur an den Tagen vor und nach der Injektion sind höchstens 
37,6°. Am Tage der Milchinjektion erreicht dio Temperatur nach 8 x / 2 Stunden 38,9°. 

42. Franz K., 40 Jahre alt. Schwere Lungentuberkulose. 

Spontanes Fieber, an manchen Tagen bis über 38°. Nach intraglutäaler In¬ 
jektion von 5 ccm Milch erreicht die Temperatur bereits 5 Stunden nach der Injektion 
39,6° und hält sich von da ab über 39°, fällt erst nach 17 Stunden auf 38°, steigt 
aber in der nächsten Stunde sogar auf 40°. 

43. Franziska A., 19 Jahre alt. Schwere Lungenphthise. 

Die Temperatur bewegt sich in den Tagen vor der Injektion um 38° herum. 
Nach der Injektion erfolgt ein allmählicher Anstieg der Temperatur bis 39,9° (nach 
7 Stunden). Auf diesem Gipfel hält sich das Fieber mindestens 8 Stunden lang. 
Auch an den nächsten beiden Abenden erreicht die Temperatur 39,6°. Die lokalen 
Schmerzen sind im Gegensatz zum hohen Fieber nur gering. 

44. Marie Ch., 28 Jahre alt. Tuberkulose des Peritoneums (ausgehend 
vom Genitale, wie bei einer therapeutischen Laparotomie gefunden wurde). 

Diazoreaktion im Ham positiv. Leichte Zystitis. Selten spontane Temperaturen 
(höchstens 37,8°). Auf zwei Injektionen von 5 ccm Miloh intraglutäal in einem Ab¬ 
stande von 14 Tagen erfolgt eine ziemlich gleiche Reaktion. Neben ziemlich heftigen 
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lokalen Schmerzen tritt starkes Fieber auf, das erstemal bis 39,7° (nach 7 Stunden), 
das zweitemal bis 39,3° (nach 7 Stunden). Keine Anaphylaxieerscheinungen. 

45 . Anna V., 46 Jahre alt. Linksseitige tuberkulöse Pleuritis; trockene 
tuberkulöse Peritonitis? Tuberkulöse Darmulcera? 

Diazoreaktion im Harn ist positiv. Die Patientin fiebert spontan manchmal 
bis 38°. Nach der Milchinjoktion steigt die Temperatur bereits nach 2 Stunden von 
36,9 auf 38°, erreicht nach 8 Stunden 38,5° und bleibt noch mehrere Stunden 
über 38°. Im Blut besteht eine Polynukleose. Es erfolgt naoh der Injektion ein Ab¬ 
sinken der Neutrophilen von etwa 13000 auf etwa 11000: Leukopenische Reaktion. 
Die Lymphozyten sinken ebenfalls etwas; von 1000 auf 800 am näohsten Tage. Die 
Eosinophilen steigen in massigem Grade. Auch bei den Monozyten erfolgt ein Ab¬ 
sinken. Die zahlreich vorhandenen Reizungsformen sinken von 180 über 130 (neun 
Stunden nach der Injektion) auf 60 (am Tage nach der Injektion), sie scheinen also 
den Lymphozyten ganz parallel zu gehen. 

Auf 1 mg Alttuberkulin subkutan reagiert die Patientin mit kurzdauerndem 
Temperaturausschlag auf 38,5° mit relativ geringer Lokalreaktion. 

46 . Anna R., 32 Jahre alt. Pleuritis sinistra. 

Die Patientin reagiert weder perkutan noch subkutan auf 1 mg Alttuberkulin. 
(Nur minimalste Fieberreaktion.) Zwei Wochen nach der Entfieberung erhält sie 5 ccm 
Milch intraglutäal; Unter abwechselndem Hitzegefühl und Frösteln, starken Schmerzen 
an der Injektionsstelle, erreicht die Temperatur nach 10 Stunden 39,3°. Dagegen ist 
die Reaktion auf die Reinjektion nach 5 Wochen sehr gering. Die höchsterreichte 
Temperatur beträgt nur 37,8° (naoh 7 Stunden). 

47 . Eduard Ch., Jahre alt. Pleuritis dextra exsudativa. 

Anschliessend an eine Pneumonie? Beginn mit Seitenstechen und Schüttelfrost 

10 Tage vor der Aufnahme an die Klinik. Am Anfang besteht hohes Fieber; dann 
ganz allmählicher lytischer Abfall bis zur Norm. Nach der vollständigen Entfieberung 
erhält der Patient 5 ccm Milch intraglutäal. 8 Stunden nach der Injektion erreicht 
die Temperatur 39,8 und hält sich bis 16 Stunden nach der Injektion über 39°. 
Auch lokal äusserst heftige Schmerzen. 

E. Anderweitige Krankheiten. 

48 . Johann Bl., 27 Jahre alt. Icterus catarrhalis. 

Er reagiert auf 5 ccm Milch intraglutäal nur gering. Höchste Temperatur 37,6° 
(naoh 9 Stunden). 

49 . Karl R., 27 Jahre alt. Icterus catarrhalis. 

Geringe Reaktion: Höchsterreichte Temperatur nach 8—9 Stunden 37,8° (sonstige 
Abendtemperaturen ebenfalls über 37°). Auch im Blut fast keine Reaktion. 

50 . Franz H., 14 Jahre alt. Icterus catarrhalis im Abklingen. 

Auf 5 ccm Milch intraglutäal erfolgt nur minimaler Temperaturanstieg. Nach 
12 Stunden höchste Temperatur 37,2°. 

51 . Josef P., 57 Jahre alt. Diabetes mellitus. 

Leichte Form ohne Azetonurie; er wird nach einigen Tagen kohlehydratfreier 
Kost zuckerfrei. Nach der Milchinjektion steigt die Temperatur nach 12 x / 2 Stunden 
nur auf 37,8°. 

52 . Rosa K., 22 Jahre alt. Schwerer Diabetes mellitus mit Azetonurie. 

Durch Gemüsetage gelingt es, den Zucker nur für ganz kurze Zeit zum Ver¬ 
schwinden zu bringen. 12 Stunden nach der Milchinjektion erreicht die Temperatur 
nur 36,9°. 

53 . Gregor F., 49 Jahre alt. Mittelschwerer Diabetes mellitus mit 
Azetonurie. 
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Es gelingt, den Zucker durch längere Zeit bei kohlehydratfreier Kost ziemlich 
zu reduzieren, wenn auch nicht zum Verschwinden zu bringen. Nach 5 ccm Milch 
intraglutäal erreicht die Temperatur nur 37,4° 14 Stunden nach der Injektion. 

54 . Jaroslaus V., 18 Jahre alt. Diabetes mellitus und Azetonurie. 

Auf 5 ccm Milch intraglutäal reagiert der Patient nur mit Temperatursteigerung 
bis 36,9° (nach 7 Stunden). 

55 . Johanna M., 21 Jahre alt. Akromegalie und schwerster Diabetes 
mellitus. 

Als die Patientin aufgenommen wurde, war die tägliche Zuckermenge, die sie 
aussohied, fast 1 kg. Azetonurie. Selbst durch Gemüsetage ist die ausgeschiedene 
tägliche Zuckermenge nur ganz vorübergehend unter 500 g zu reduzieren. Auf zwei 
in lOtägigem Intervall gegebene intraglutäale Injektionen von 5 ccm Milch reagiert 
die Pat. gar nicht, nur bei der 2. Injektion wird ein ganz momentaner Ausschlag von 
37,6° erfasst. 

56 . Josef N., 46 Jahre alt. Tabes dorsalis im Beginn des ataktischen 
Stadiums. 

Vor einiger Zeit hat Pat. eine Pneumonie gehabt, daran anschliessend eine 
Pleuritis, die noch jetzt besteht (rechts). Daher manchmal nooh Temperaturen über 
37°. Seit längerer Zeit hat Pat. keine lanzinierenden Schmerzen mehr. Wassermann¬ 
reaktion im Blut positiv. Auf eine intraglutäale Injektion von 5 ccm Milch reagiert er 
sehr stark. Einige Stunden nach der Injektion treten ausser allmählich zunehmendem 
Hitzegefühl Schmerzen im linken Obersohenkel auf, die Pat. selbst als ganz gleich¬ 
artig mit den früher bestehenden lanzinierenden Schmerzen schildert. 8 Stunden 
naoh der Injektion erreicht die Temperatur 39,8°. Darauf erfolgt Schweissausbruch. 
Am nächsten Tage erreicht die Abendtemperatur wieder 37°. Ausserdem besteht 
mehrere Tage hindurch Appetitlosigkeit. Die fehlenden Patellarsehnenreflexe traten 
auch während des Fiebers nicht auf. 

57 . Franz Sch., 46 Jahre alt. Tabes dorsalis im ataktischen Stadium. 

Seit mehreren Wochen hat Patient keine lanzinierenden Schmerzen mehr. Er 
reagiert ganz analog dem vorgehenden Patienten sehr stark auf 5 ccm Milch intra- 
glutäl. 3 Stunden nach der Injektion beginnendes Kältegefühl, das später in starkes 
Hitzegefühl übergeht. Es treten blitzartige, stechende oder reissende Schmerzen in 
allen Extremitäten, besonders Handgelenken und Tibien, auf. 9 Stunden nach der In¬ 
jektion erreicht die Temperatur 39,3°; 16 Stunden nachher Schweissausbruch. Die 
Patellarsebnenreflexe bleiben immer unauslösbar. Im Gegensatz zu den heftigen 
Allgemeinerscheinungen sind die Schmerzen an der Injektionsstelle nur ganz gering. 
Die lanzinierenden Schmerzen verschwinden erst wieder nach einigen Tagen. Am 
längsten bleiben sie in den Tibien bestehen. 

58 . Veronik Z. Konstitutionelle Achylie mit Areflexie. 

24 Jahre alter Mann, der seit einigen Monaten an Magenbeschwerden und hef¬ 
tigen Kopfschmerzen leidet. Hochgradige Neurasthenie. Die Patellarsehnenreflexe 
fehlen vollkommen, ohne dass eine Ursache dafür aufzufinden wäre (absolut kein An¬ 
haltspunkt für Lues, die Wassermannreaktion ist negativ, keine Neuritis). Es handelt 
sich also wahrscheinlich um eine konstitutionelle Areflexie (Schmidt). 

Pat. reagiert nach zwei Injektionen in einem Intervall von 10 Tagen vollkommen 
gleich. 10 Stunden nach der Injektion erreicht das Milchfieber 38,3°; subjektiv hat 
er ziemlich heftige Beschwerden: ausser starken lokalen Schmerzen, Kopf- und Kreuz¬ 
schmerzen abwechselnd Hitze- und Kältegefühl, Schweissausbruch, Schlaflosigkeit. 
Das Verhalten der Patellarsehnenreflexe wird durch das Fieber nicht geändert. 

Sehr interessant sind die Blutreaktionen nach der Injektion (siehe Tabelle). Sie 
passen in ihrer Atypie vollkommen in das konstitutionell eigenartige Bild, das der 
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Tabelle 5*). 


Datum 

W. 

N. 

Ly. 

Eos. 

Ma. 

Mono. 


% 

abgol. 

% 

absol. 

% 

absol. 

% 

absol. 

% 

absol. 

23. 10. 

7930 

50,7 

4020 

33,6 

2660 

6,5 

520 

0,3 

20 

8,9 

710 


26. 10. 













9 Uhr 

5960 

53,5 

3190 

28,8 

1720 

6,5 

390 

0,2 

10 

11,0 

660 

Reizungsform. 

9 1 /, U. 

5 ccm Milch subkutan 









7 Uhr 

12 420 

78,8 

9790 

11,5 

1430 

3,0 

370 



6,7 

830 


27. 10. 

13 420 

65,3 

8760 

18,2 

2440 

1,0 

130 

0,3 

40 

15,2 

2040 

yy 

28. 10. 

10 840 

58,5 

6340 

25,8 

2800 

3,2 

350 



12.5 

1360 

Myelozyten. 

29. 10. 

9730 

62,7 

6100 

24,7 

1 2400 

4,9 

! 480 



7,8 

760 

Reizungsform. 

15. 11. 

6020 

53,3 

3200 

30,7 

1850 

5,8 

350 

0.5 

30 

9,7 

580 

r» 

11 Uhr 

5 ccm 

Milch intragl. 









6 Uhr 

15 290 

73,0 

11 160 

16,2 

2480 

1.3 

200 



9,5 

1450 


6 . 11. 

11 130 

67,8 

7550 

18,0 

2000 

2,0 

220 

0,2 

20 

12,0 

1340 


7. 11. 

10 870 

66,2 

7200 

21,8 

2370 

3,3 

; 360 

0,2 

20 

8,4 

910 


8 . 11. 

6220 

48,3 

3000 

41,5 

2580 

3,2 

| 190 

0,5 

30 

6,5 

400 



•) Technik: Auszählung von 400 —500 Leukozyten im Leishmann-Präparat. 



Blutveränderungen nach den Injektionen. 
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Patient bietet: Es tritt nämlich die Reaktion der Monozyten besonders in den Vorder¬ 
grund, sie ist von einer Intensität, wie man sie in anderen Fällen nicht findet. 

Die Zahl der Neutrophilen ist vor der Injektion etwas subnormal (3200), ihre 
Veränderungen zeigen nach der Injektion normalen Verlauf. Sie steigen 10 Stunden 
nach der Injektion auf fast 10000, sinken in den nächsten Tagen allmählich ab. Die 
Lymphozyten verhalten sich ebenfalls normal: Absinken, während die Neutrophilen 
steigen; sie erreichen den tiefsten Punkt, während die Neutrophilen auf der Höhe sind, 
nehmen aber bald zu und erreichen am dritten Tag nach der Injektion übernormale 
Werte (2800). Die Eosinophilen, die von Anfang an etwas vermehrt sind, sinken nach 
der Injektion ab. 

Dagegen zeigen die Monozyten folgende Reaktion: Anfänglich sind sie etwas 
vermehrt (700). 10 Stunden nach der Injektion sind sie etwas in die Höhe gegangen, 
sie verlaufen also qualitativ parallel den Neutrophilen. Während die Neutrophilen 
aber um diese Zeit bereits ihren Gipfelpunkt erreicht haben, beginnen die Monozyten 
jetzt erst mit einer intensiven Zunahme und erreichen erst am nächsten Tage, während 
die Neutrophilen schon absinken, ihren höchsten Gipfel, und zwar einen Wert von 
über 2000, sie haben also eine Vermehrung auf das Dreifache erfahren. Dieser ex¬ 
zessive Ausschlag der Monozyten bedingt es, dass die Gesamtleukozytenzahl am Tage 
nach der Injektion höher ist als am Abend des Injektionstages; der einzige Fall (ab¬ 
gesehen von der perniziösen Anämie und den Fällen mit leukopenischer Reaktion), in 
dem dies beobachtet wurde. Nach der 2. Injektion erfolgt der Anstieg der Monozyten 
gleichzeitig mit den Neutrophilen (diesmal nur auf etwa 1500), aber während die 
Neutrophilen bereits am nächsten Tag stark abgesunken sind, bleiben die Monozyten 
noch auf ihrer Höhe] sie hinken also wieder hinter den Neutrophilen nach. Man könnte 
solche wahrscheinlich konstitutionell eigenartig veranlagte Individuen — so fanden 
wir ein anderes Mal bei einem Fall von Magenkarzinom nach intravenösen Elektro- 
seleninjektionen ebenfalls besonders kräftigen Monozytenausschlag, ja einmal erreichten 
diese Formen einen Wert von über 3000 (43 pCt.) — als „monozytär reagierende 14 
bezeichnen. 

59 . Johann J., 35Jahre alt. Cirrhosis hepatis (bei der später vorgenommenen 
Talma’schen Omentofixation verifiziert). 

Kein Ikterus. Aldehydreaktion im Harn fast negativ, Aszites. Potus zugegeben. 
Temperatur immer unter 37°. Auf 5 ccm Milch intraglutäal erfolgt eine sehr starke 
Reaktion: 7 Stunden nach der Injektion Schüttelfrost, dann Kältegefühl, später Hitze¬ 
gefühl und Schweissausbruch. Nach 8 Stunden erreicht die Temperatur 39,5°; auf 
dieser Höhe bleibt die Temperatur längere Zeit. Am nächsten Tage immer noch 
Temperaturen über 37°, am Abend sogar 37,8°. Während des Fiebers am Injektions¬ 
tage hat Patient äusserst heftige Kopfschmerzen und starke Schmerzen an der In¬ 
jektionsstelle. Der Infektionsindex des Patienten ist sehr hoch: Masern, Pneumonie, 
Influenza, Pleuritis; akuter Gelenkrheumatismus (?). 

60 . Johann Sk., 70 Jahre alt. Cirrhosis hepatis. Tbc. pulmonum (Koch¬ 
sohe Bazillen positiv). Tbc. peritonei. (Die Diagnose bei der Autopsie bestätigt.) 

Allgemeine schwere Kachexie und Oedeme. Auf 1 mg Koch’sches Alttuberkulin 
subkutan erfolgt überhaupt keine Reaktion, auf 5 ccm Milch subkutan Temperatur¬ 
anstieg nach 12 Stunden 37,9°. (Häufig sonst 36,0°.) 

61 . Marie K., 55 Jahre alt. Cholelith iasis. 

Seit 4 Jahren bestehend. Dauernde Sohmerzen seit etwa 8 Tagen. Abendtempe¬ 
ratur höchstens 37,2°. Nach 5 ccm Milch intraglutäal reagiert Patientin mit Tempe¬ 
ratursteigerung bis 38,4° (nach 9 Stunden). Am nächsten Tage erreicht die Abend¬ 
temperatur 38,2 °. 
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62 . Marie Z., 48 Jahre alt. Cholelithiasis mit Ikterus. 

11 Stunden nach der Milchinjektion erreicht die Temperatur 37,6°. Am Abend 
des Injektionstages hat die Patientin einen Gallensteinanfall mit Erbrechen und 
Schüttelfrost, während sie später keinen Anfall mehr hatte. 

63 . Eduard E., 55 Jahre alt. Ulcus ventriculi in die Milz perforierend (bei 
der Operation bestätigt). 

Der Patient reagiert auf eine Milchinjektion mit länger dauerndem Fieber bis 38°. 

64 . Josef L., 41 Jahre alt. Gastroenteritis acuta ohne Fieber. 

Auf 5 ccm Milch erreicht die Temperatur 38°. 

65 . Josef N., 46 Jahre alt. Lues gummosa hepatis. 

Wassermannreaktion positiv. Eosinophilie (6,7 pCt. =500). Andauerndes Fieber 

zwischen 37 und 38,3°. Das Fieber nach der Injektion von 5 ccm Milch ist nicht 
höher als gewöhnlich. In den Tagen nach der Injektion ist jedoch das Fieber des 
Patienten längere Zeit hindurch höher als vor der Injektion: Während vorher abends 
höchstens 37,8° erreicht werden, ist nach der Injektion die Abendtemperatur immer 
über 38°. Auoh im Blut gar keine Reaktion. 

66. Franziska P., 34 Jahre alt. Pneumonia crouposa. 

Naoh der Krise kryptogenes Nachfieber bis 37,5°. Nach der ersten Milohinjek- 
tion steigt das Fieber bis 38,3°, während nach der zweiten Injektion die gewöhnliche 
Abendtemperatur kaum überschritten wird. 

67 . Wenzel W., 30 Jahre alt. Influenza „typhosa a . 

Fieber bis 40,5°. Im Sputum reichlich Pfeiffer’sche Influenzabazillen. Eine 
Milchinjektion am 6. Tag nach der Entfieberung bewirkt nicht den geringsten Tempe¬ 
raturanstieg. 

68. Franz R., 16 Jahre alt. Schwerster Typhus abdominalis. 

Temperatur sehr häufig über 40°. Am Beginn der Lyse (Ende der dritten Woche, 

die höchste Temperatur an diesem Tage ist 38,9 °) treten Darmblutungen auf. Pat. 
erhält nun 5 ccm Milch subkutan. Die Temperatur steigt darauf wieder auf 40°, am 
nächsten Tage sogar bis 40,3° am Abend. Am zweiten Tage nach der Injektion be¬ 
wegt sich die Temperatur immer um 37° herum. Es handelt sich also um ein 
schnelleres Absinken der Temperatur nach der Milchinjektion. Blutige Stühle traten 
nach der Injektion nicht mehr auf. 

69 . Agnes K., 24 Jahre alt. Hysterischer Schütteltremor. 

Nach zwei Injektionen im Abstande von 6 Tagen erreichen die Temperaturen 
nach 8 Stunden 38,2°. 

70 . Josepha D., 35 Jahre alt. Konstitutionelle Amenorrhoe. 

Die Menses sind bei der Patientin überhaupt nie aufgetreten. 8 Stunden nach 
der Milchinjektion Temperaturanstieg bis 38,6°. 

71 . Josef B., 43 Jahre alt. Myotonie (Morbus Thomson). 

Ueberhaupt keine Reaktion auf 5 ccm Milch intraglutäal. 

72 . Barbara M., 53 Jahre alt. Sklerodermie. 

Nach einer Injektion von 5 ccm Milch steigt die Temperatur nach 3 Stunden 
auf 38,5° und sinkt dann wieder allmählich ab. 
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Aus der III. medizinischen Klinik der Universität in Wien 
(Vorstand: Prof. Dr. F. Chvostek). 

Ueber die hämorrhagische Form des chronischen 
Morbus Brightii. 

Von 

Dr. Leo Hess. 

Für das Oedem, das das Krankheitsbild vieler chronischer Nieren¬ 
affektionen oft durch lange Zeiträume hindurch beherrscht, hat die ana¬ 
tomische Untersuchung der Niere allein eine genügende Erklärung bisher 
nicht erbracht. Die gleichen anatomischen Nierenprozesse können bald 
mit, bald ohne, oder wenigstens ohne wesentlichen Hydrops verlaufen, 
die gleiche ätiologische Noxe bald zur hydropischen, bald zur anhydro- 
pischen Nephritis Veranlassung geben. Die chronischen Affektionen des 
Herzens, die einmal mit, einmal ohne Hydrops einhergehen, bereiten in dieser 
Richtung die gleichen Schwierigkeiten; auch hier gelingt es nicht, durch 
die anatomische Durchforschung bloss des kranken Organs den Grund 
für die Differenz in dem klinischen Verhalten aufzudecken. Experimen¬ 
telle Tatsachen, auf die wir eingehend in einer früheren Mitteilung 1 ) ver¬ 
wiesen haben, lehren nun, dass nach Einverleibung basischer, lipotroper 
Stoffe Oedeme und Hydropsien beim Tier künstlich hervorgerufen werden 
können, ohne erkennbare Alteration der Niere oder des Herzens, aus¬ 
schliesslich durch vaskuläre Schädigung. Wir kommen somit dahin, 
einen massgebenden Faktor auch für das menschliche Oedem, und zwar für 
das kardiale sowohl wie für das renale, in einer Alteration der Blutgefässe 
zu suchen. Insbesondere scheint das renale Oedem oder zum mindesten 
gewisse Formen desselben, die durch besondere Hartnäckigkeit und ihr 
refraktäres Verhalten gegenüber den bekannten therapeutischen Mass¬ 
nahmen auffallen, mit einer eigenartigen Konstitution des Organismus, 
bzw. seines Arteriensystems, zu koinzidieren. Die theoretische Erfor¬ 
schung des Oedemproblems, die sich bisher fast ausschliesslich des Tier¬ 
versuchs bediente, konnte naturgemäss diesem Faktor keine Beachtung 
schenken. Und doch dürfte gerade die Beschaffenheit jencr^Gewebe, in 
denen sich das Oedem vorwiegend lokalisiert (seröse Membranen, Unter¬ 
hautzellgewebe, Kapillargebiet), auch für dessen Genese massgebend sein; 

1) Zeitscbr. f. klin. Med. 1915. Bd. 82. 
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erst bei gegebener Disposition der letzteren dürften Noxen verschiedenster 
Art hydropigene Wirkung entfalten. Als Charakteristika dieser eigen¬ 
artigen Körperverfassüng, die der Oedembereitschaft zagrunde liegt, 
glaubten wir vorläufig anführen zu dürfen: in anatomischer Beziehung 
Anomalien der Skelettentwicklung, die als Stigmata degenerationis auf¬ 
zufassen sind; Angustie der Hauptstämme des arteriellen Gefässsystems; 
lokalisierte Sklerose der Extremitätenarterien bei sonst intakten Blut¬ 
gefässen; in funktioneller Hinsicht verzögerte Sekretion von intravenös 
injiziertem Milchzucker, nach unserer Auffassung der Ausdruck einer 
funktionellen Störung des gesamten Arteriensystems, die sich auch ohne 
nachweisbare renale Affektion bei degenerierten Individuen nicht selten 
auffinden lässt. Weisen diese Momente darauf hin, dass die Körperver¬ 
fassung und vor allem die Blutgefässe in der Pathogenese des mensch¬ 
lichen Oedems mehr Beachtung verdienen, als ihnen bisher gemeiniglich 
geschenkt wurde, so deuten in die gleiche Richtung eine Reihe weiterer 
klinischer Erfahrungstatsachen, deren vaskulärer Ursprung nicht sicher, 
aber doch recht wahrscheinlich ist. Wir erinnern hier an die flüchtigen 
Lungenödeme der Brightiker, bei denen oft sonst nirgends im Körper 
Symptome von Stauung oder Herzinsuffizienz nachzuweisen sind; an die 
oft sprunghaft wechselnden urämischen und präurämischen' Ausfalls¬ 
erscheinungen auf nervösem Gebiet, die mit rasch abklingenden Zirku¬ 
lationsstörungen und Oedemen im Gebiet des Zentralnervensystems am 
leichtesten in Zusammenhang gebracht werden können; an die von uns 
hervorgehobene Tatsache, dass zuweilen, trotz ausgiebiger Diurese, an ge¬ 
wissen Körperstellen Oedeme verharren; die letztere Beobachtung kann 
wohl nicht anders als mit der Annahme einer lokalen Gefässstörung er¬ 
klärt werden. 

Neben dem Oedera ist es ein zweites vaskuläres Symptom, schon 
von Bright als ein klassisches Merkmal renaler Störungen erkannt, das 
den Verlauf mancher Formen der chronischen Nephritis charakteristisch 
gestaltet: die Hämaturie. Bei dem engen Zusammenhang zwischen 
Gefäss und Gewebe der Niere, der nach den Erfahrungen der Physio¬ 
logie und der menschlichen Pathologie anzunehmen ist, und den auch 
die Methoden der neueren Funktionsprüfung zu bestätigen scheinen, die 
in den meisten Fällen chronischer Nephritis die Koexistenz vaskulärer 
und parenchymatöser Alteration erweisen, kann das Vorkommen von 
Blutungen beinahe bei sämtlichen Formen von Nierenentzündung a priori 
nicht wundernehmen. Ausser Bright haben von französischen Autoren 
Trousseau, Charcot, Lanceraux, Royer, in Deutschland Bartels, 
E. Wagner, Israel die Aufmerksamkeit auf Hämaturien gelenkt, die 
teils im Beginn akuter Nierenaffektionen (nach Scharlach, Erysipel 
[Cornil]), nach Gebrauch von Kantharidin, im Verlauf von Lungentuber¬ 
kulose (Tobiessen), teils schubweise unter dem Bilde akuter Exazerba¬ 
tionen (Lecorchö und Talamon) mit Hydrops, Oligurie und erhöhter 

ZeiUohr. f. ktin. Modliin. 83. Bd. H. 1 ü. 2. 
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Eiweissausscheidung, zuweilen mit urämischen Symptomen kombiniertim 
Verlaufe chronischer Nierenentzündungen beobachtet werden. 

Diesen Nierenblutungen gegenüber, deren Beziehungen zum Morbus 
Brightii ausser Zweifel sind, konnten Albarran, später Sabatier, 
Schede, Broca, Malherbe, Legueu, von deutschen Autoren Senator 
und Klemperer auf Fälle verweisen, in denen die Hämaturie oft durch 
geraume Zeit die einzige Manifestation einer Nierenerkrankung bildet. 
Das plötzliche Auftreten dieser, in manchen Fällen recht abundanten 
Blutungen, ihr Rezidivieren oft durch Monate und Jahre, ohne dass in 
der Zwischenzeit irgendein sicheres Anzeichen von Nephritis zu kon¬ 
statieren war, das Fehlen der Beeinflussbarkeit durch hygienische und 
diätetische Massregeln, wie sie sonst die Nephritis günstig beeinflussen, 
haben vormals dazu geführt, diese Hämaturien als „essentielle“, „angio- 
neurotische“ zu bezeichnen, bis die modernen Ureterensondierungen und 
die chirurgischen Autopsien auch ihr Substrat in anatomischen Nieren¬ 
veränderungen (Tuberkulose, Steine, pararenale Adhäsionen und lokali¬ 
sierte Entzüdungsherde von manchmal minimaler Ausdehnung, Lues, 
und Sklerose der Nierengefässe, Tumoren der Niere oder Nebennieren) 
aufgedeckt haben (Albarran, Malherbe und Legueu, Israel). 

Worauf wir aber im folgenden die Aufmerksamkeit lenken wollen, 
sind Hämaturien, die in konstanter Weise den Verlauf gewisser, chroni¬ 
scher Nephritiden komplizieren und durch die Hantnäckigkeit, mit der 
sie bestehen und jeder Behandlung trotzen, dem Krankheitsbild ein 
charakteristisches Gepräge verleihen. Nach den Erfahrungen, die wir bei 
dem Studium des renalen Oedems gemacht hatten, wurde uns die Ver¬ 
mutung nahegelegt, dass auch gewissen Hämaturien in der Kon¬ 
stitution des kranken Körpers gegebene Momente zugrunde 
liegen dürften. 

Wir wollen zunächst einige Beispiele dieser Art skizzieren. 

1. J. Sch., 37 Jahre alt, Kondukteur. Beobachtet durch etwa l 8 / 4 Jahre. 

Vater an Lungenentzündung, Mutter an Herzschlag gestorben. Zwei Qeschwister 
gesund. Ein Abortus seiner Frau. Venerische Affektionen negiert. Wassermann 0, 
sehr massiger Trinker und Rauoher. Als Kind Blattern, später angeblich Gelbsucht. 
Oft Erkältungen in seinem Beruf. Wiederholt Atembeschwerden. Derzeit Herzklopfen, 
Atemnot bei Bewegungen und des Naohts, Kreuzschmerzen. Niemals Oedeme. 

Kräftig gebauter, muskulöser, breitschultriger Mann mit auffallend kurzer Unter¬ 
länge (80:84), dürftigen Achsel- und Schnurrbarthaaren; Sohenkel und Arme wenig 
behaart. Mons Veneris von normaler Behaarung. Das Genitale gut entwickelt; Lobuli 
adhaerentes. Beiderseits Cubitus valgus. Flache Mammillae mit spärlichen Haar¬ 
büscheln zwischen ihnen. Grosse Zungengrundfollikel. Pfropfe in der vergrösserten 
rechten Tonsille. Exzentrische Pupillen. 

Gedunsenes Gesicht. Kein Oedem während der ganzen Dauer der Beobachtung. 
Die Art. radialis massig weit, nicht verdickt, geradlinig, gut gefüllt; Puls rhythmisch, 
äqual, Spannung erhöht (150—170 R. R.). Der Herzspitzenstoss 1—2 Finger ausser¬ 
halb der linken Mamillarlinie, nicht hebend, nicht besonders resistent. Die Herz¬ 
dämpfung reioht nach oben relativ bis zum untern Rand der zweiten, absolut bis zur 
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dritten Rippe, naoh rechts relativ 1 Querfinger rechts vom rechten Sternalrand, absolut 
bis zum rechten Sternalrand. Die Töne rein. Der zweite Aortenton nicht besonders 
laut. Der Leberrand weich, nicht druckempfindlich, 1 Finger unter dem Rippenbogen 
zu tasten. Die Milz nicht vergrössert; Söhnen- und Pupillarreflexe normal. Harn- 
menge: 2600—3000 ccm, der Wasseraufnahme entsprechend. Spezifisches Gewicht: 

1010— 1023, nicht fixiert. Eiweiss: 1—iy 2 pM. JK.: 36 Stunden. Milchzucker: 
mehr als 8 Stunden. Wasserausscheidung: prompt, keine Nykturie. Fundus: normal. 
Reststickstoff im Serum: 70 mg. Andauernde Hämaturie bei Bettruhe und Milchdiät. 
Bei der zweiten Aufnahme an die Klinik, ungefähr l 3 / 4 Jahre nach der ersten, Befund 
im wesentlichen der gleiche. 

Obduktionsbefund (Doz. Dr. von Wiesner): Subakute, parenchymatöse 
Nephritis. Exzentrische Hypertrophie des gesamten Herzens mit vorherrschender 
Dilatation der linken Kammer. Parenchymatöse Degeneration des Herzmuskels; ver¬ 
einzelte kleine Schwielen im Papillarmuskel. Koronarsklerose. Parenchymatöse und 
fettige Degeneration der Leber; subakuter Milztumor mit Foliikelschwellung. Follikel¬ 
hypertrophie im Magen und Dünndarm. Grosse Follikel am Zungengrunde; Zer¬ 
klüftung der Tonsillen mit narbiger Schrumpfung und alten Eiterpfropfen, Oedem der 
Rachenschleimhaut, Oedem und Hyperämie des Gehirns und der Hirnhäute; die Neben¬ 
nieren nicht vergrössert. 

2 . U. K., 30 Jahre alt, Schlosser. Beobachtung durch etwa 1 Jahr. 

Vater an Lungenleiden gestorben, Mutter gesund, ebenso Frau und Kinder. Hat 
als Kind Blattern durchgemacht, sonst keine Krankheiten. Seit 4 Monaten Husten, 
Nachtschweisse, zeitweise Durchfälle; einmal soll im Verlaufe seiner Krankheit zehn 
Tage hindurch allgemeines Oedem bestanden haben, das im Gesichte begann und 
sich später über Kopf und Beine ausbreitete. Dasselbe hat sich seither aber nicht 
mehr wiederholt. 

Mittelgrosser, graziler, mässig abgemagerter Patient von auffallendem Hoch¬ 
wuchs (89:85) und beträchtlicher Spannweite (182); Habitus asthenicus mit Costa 
fluctuans und mässiger Skoliose der unteren Brustwirbelsäule. Haarloser Stamm. 
Spärlicher Bartwuchs. Cubitus valgus. Drüsenschwellung am Halse links und beider¬ 
seits in inguine. Sehr defektes Gebiss. 

Blässe. Kein Oedem während der Dauer der Beobachtung. Art. radialis verdickt, 
gut gefüllt, gerade, Puls rhythmisch, von normaler Frequenz und Spannung. Infil¬ 
tration beider Lungenspitzen. Der Herzspitzenstoss im 5. Interkostalraum an normaler 
Stelle, das Herz in normalen Grenzen, die Töne rein. Milz und Leber nicht ver¬ 
grössert, die Reflexe normal. Harnmenge: 1300—1900 ccm. Spezifisches Gewicht: 

1011— 1015—1018, nioht fixiert. Eiweiss: in geringer Menge bisSpuren. JK. :44Stunden. 
Milchzucker: mohr als 9 Stunden. Fundus: normal. Wasserausscheidung: prompt, 
keine Nykturie. Andauernde Hämaturie (nach urologischer Untersuchung aus beiden 
Nieren stammend). 

3 . L. W., 42 Jahre alt, Gärtner. Beobachtet durch fast 3 Jahre. 

Hereditär nicht belastet. Als Kind Drüsentuberkulose am Halse. Im späteren 
Leben wiederholt Halsentzündungen. Einmal (vor etwa 15 Jahren) Bauchtyphus. 
Keine Erkältungen oder Durohnassungen vorausgegangen. Alkohol- und Nikotin¬ 
genuss angeblich stets mässig. Die Wassermann’sche Reaktion in Serum negativ. 
Kein Abortus der Frau. 

Die Beschwerden, die den Kranken immer wieder an die Klinik führen, sind 
zeitweilig Herzklopfen, mit Kurzatmigkeit verbunden, Sohwindelgefühl, mässiger Kopf¬ 
schmerz. 

Von mittlerer Grösse, blass, dürftig genährt. Kuizbau (76:84). Spannweite 164. 
Narben nach skrofulösen Drüsen zu beiden Halsseiten. Konfluierende Augenbrauen. 
Spärlicher Bartwuchs. Haselnussgrosse Drüse in der linken Axilla. Vergrösserte Ton- 
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sillen. Crines pubis und axillares normal entwickelt. Harnmenge: bis 3800 (Patient 
trinkt zeitweise sehr viel). Spezifisches Gewicht: 1010—1015—1017, zumeist jedoch 
um 1010—1013 fixiert. Eiweiss: 1—4 pM., ausnahmsweise 8, einmal 12 pM. bei Bett¬ 
ruhe (ohne bedeutende Oligurie, ohne Verschlechterung des Zustandes. JK.: 74Stunden. 
Milchzucker: ö 1 ^ Stunden. Keine Nykturie. Wasserausscheidung sehr prompt (mit 
Ueberschuss). Auf Injektionen von 3 / 4 mg Adrenalin vorübergehend Oligurie ( J / 2 10 Uhr 
50 ccm, 10 Uhr 50 ccm, 1 / 2 11 Uhr 30 ccm Harn; nach der Injektion, die um 3 / 4 ll Uhr 
erfolgt: 3 / 4 12Uhr 40 ccm, */ 4 l Uhr 40ocm, S / 4 1 Uhr 100 ccm Ham), nach 2,0Diuretin 
starke Polyurie. Kein Oedem (vorübergehend leicht, kardial). Fundus: normal. Rest¬ 
stickstoff im Serum: 28 mg. Andauernd Hämaturie. 

4 . J. W., 20 Jahre alt, Glasmacher. Beobachtet durch etwa 1 Jahr. 

Keinerlei hereditäre Belastung. Im 8. Lebensjahre Scharlach und Diphtherie. 
Seit 3 Wochen Atemnot, Schmerzen in der Oberbauchgegend, vorübergehend Schwel¬ 
lungen der Füsse, kein Gesichtsödem. Mässiger Raucher und Trinker; mehrmals Er¬ 
kältungen im Beruf. Wassermann 0. 

Mittelgross, blass, grazil; Hochwuchs (88:82), Spannweite 174. Aeusserst spär¬ 
licher Bartwuchs. Brustdrüsen feminin, stark entwickelt. Feminine Begrenzung der 
Crines pubis, dürftige Achselhaare, Brust und Extremitäten haarlos, Oberschenkel 
walzenförmig. Cubitus valgus. Horizontal gestellte Klavikula. Geringer Blähhals. 
Hydrozephalus leichten Grades, schmales median gestelltes Herz, der Spitzenstoss 
kräftig, hebend, etwas einwärts der Mamillarlinie. Lauter zweiter Aortenton. Der 
Mittelfeidschatten auffallend schmal, die peripheren Gefässe eng, dabei verdiokt. 
Hochstand des Zwerchfells. 

Lungenbefund normal. Von seiten des Nervensystems keine Störung. Harn¬ 
menge: 900—2700 ccm. Spezifisches Gewicht: 1011—1020, nicht fixiert. Eiweiss: 
1 / 3 —2pM. JK.: 58 Stunden. Milchzucker: Stunden. Wasseraussoheidung ver¬ 

zögert, im Beginne der Beobachtung Nykturie. Oedeme gering, in kurzer Zeit ge¬ 
bessert. Urämische Zustände leichten Grades (Kopfschmerz, Neigung zu Erbrechen). 
Adrenalinempfindliche Gefässe (auf subkutane Adrenalininjektionen zuerst Oligurie, 
hinterdrein sehr starke Polyurie). Fundus: normal. Dauernde — beiderseitige — 
Hämaturie. Bei der Nachuntersuchung, 14 Monate nach der ersten Aufnahme an der 
Klinik, ist der Harn, in dem durch ein volles Jahr Blut nachgewiesen werden konnte, 
frei von Eiweiss und frei von Erythrozyten im Sediment. Subjektives Befinden gut. 

5 - A. M., 33 Jahre alter Hilfsarbeiter. Fast dreijährige Beobachtung. 

Familienanamnese ohne Belang. Im 6. Lebensjahre Diphtherie mit Polyneuritis 
und Gaumensegellähmung. 1906 zum ersten Male Nierenentzündung mit Fieber, Kopf¬ 
schmerzen, Diarrhoen; ziemlich reichlicher, blutiger Harn. Eiweiss etwa 3 pM. 1909 
zweite Spitalsbehandlung wegen Kopfschmerzen und Atembeschwerden. 1910 Kopf¬ 
schmerzen und Mattigkeit, Fieber, kein Oedem, bloss die Wangen leicht gedunsen; 
3—4V 2 pM. Esbach, 1010—1020 spezifisches Gewicht, mittlere Harnmenge unter 
2000 com. Blutdruck 130R.R.; im Sediment bei wiederholten Untersuchungen reich¬ 
lich Erythrozyten. April 1911: Kopfschmerzen, Bruststechen, minimales Knöchel¬ 
ödem. Esbach bis 6 pM., Blutdruck im Maximum 130 R.R. Harnmenge zwischen 
1100 und 2400. Spezifisches Gewicht 1012—1017. Hämaturie (diese wurde auoh in 
der Zwischenzeit wiederholt festgestellt). März 1912 abermals Kopfschmerzen, Brust¬ 
stechen links, Crampi, Harnmenge bis 3400, Eiweissmenge schwankend, bis 7 A / 2 pM. 
Kein Oedem. Hämaturie. Blutdruck 1401 Alkohol und Nikotin massig. Wasser¬ 
mann -|-. 

Gut genährt, kräftig: beträchtlicher Hochwuchs (90:77), bedeutende Spann¬ 
weite (172). Mangelhafte Behaarung der Axillen und des Brustkorbes. Hochstand 
des Zwerchfells. Ziemlich stark verdickte, geschlängelte, periphere Gefässe. Die linke 
Herzgrenze x / 2 Finger ausserhalb der Mamillarlinie. Kein besonders hebender Spitzen- 
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stoss. Geringe Akzentuation des zweiten Aortentones; durchschnittlich normaler, nur 
zeitweise erhöhter Druck. Lunge normal, ebenso die Abdominalorgane. Die Patellar- 
sehnenreflexe nicht auslösbar, die Pupillarreflexe normal. Harnmenge: 2000 bis 
3600 ccm. Spezifisches Gewicht: 1009—1017, vorübergehend fixiert auf 1009—1011, 
Eiweiss: l 1 ^—9 pM. JK.: 72 Stunden. Milchzucker: 3 7 8 / 4 Stunden. Wasserausschei¬ 
dung: verzögert. Nykturie: -f- (z. B. nachts 1650 ccm, s = 1009, tags 1100 ccm, 
s = 1011). Kein Oedem. Adrenalinempfindliche Gefässe (nach Adrenalininjektion 
Druckanstieg mit Polyurie). Gegen Diuretin unempfindlich. Urämische Zustande 
(Kopfschmerzen, Brechreiz). Reststickstoff: 75 mg; zeitweise Indikan im Serum. 
Fundus: normal. Hämaturie: andauernd, beiderseitig. 

6. A. P., 42 Jahre alt, Gerüster; Beobachtung durch ein halbes Jahr, Nach¬ 
untersuchung ein Jahr später. 

Keinerlei hereditäre Belastung. Vor sechs Jahren Lungenspitzenkatarrh, sonst 
immer gesund. Im Alter von 7 oder 8 Jahren soll im Verlaufe einer fieberhaften 
Erkrankung blutiger Harn entleert worden sein; es ging weder Diphtherie nooh 
Scharlach voraus; nach mehreren Wochen besserte sioh die Blutung. Zur Zeit, da 
er an Lungenspitzenkatarrh litt, kam es gleichfalls zur Hämaturie, die nach acht- 
wöchiger Spitalsbehandlung’ sich zwar besserte, doch soll auch späterhin dem 
Ham von Zeit zu Zeit, schon mit freiem Auge erkennbar, Blut beigemischt gewesen 
sein. Derzeit Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Schwindel, manchmal Atemnot, nie¬ 
mals Oedeme. 

Mittelgross, Kurzbau (82:86). Beträchtliche Spannweite (172). Steiler Gaumen. 
Lange Uvula. Beiderseits Costa fluctuans X. Die linke Niere tastbar, enge periphere 
Gefässe. ln jugulo keine Pulsation zu tasten; schmale Herzdämpfung; geringgradige 
Kyphose der Brustwirbelsäule. 

Normaler Blutdruck. Lungenbefund: Retraktion der linken Lungenspitze. Harn¬ 
menge: 800—1700 com. Spezifisches Gewicht: 1013—1018, nicht fixiert. Eiweiss: 
*/ 4 —2pM. JK.: 44 Stunden. Milchzucker: 9—10 Stunden. Wasserausscheidung: 
Prompt, Überschi essend, keine Nykturie. Niemals Oedeme. Andauernde — bilaterale — 
Hämaturie, auch bei der Nachuntersuchung nach einem Jahre, bei subjektivem Wohl¬ 
befinden und minimaler Eiweissausscheidung. Adrenalinempfindliche Gefässe (durch 
eine Stunde p. inj. Anurie, hernach Polyurie); Diuretin ohne wesentlichen Effekt. 

7 . 0. M., 47 Jahre alt, Selchergehilfe; Beobachtung durch 15 Monate, zum 
Teil ambulatorisch. 

Bis auf Masern im 30. Lebensjahre immer gesund. Eine Woche vor Eintritt 
ins Spital Atembeschwerden, Schwere in den Füssen, Schwellung daselbst und im 
Gesicht. Aehnliche Zustände vor etwa zwei Jahren, die angeblich nach mehr¬ 
wöchiger Bettruhe spontan zurückgegangen waren. Wiederholt Nasenbluten. Keinerlei 
hereditäre Belastung. 

Gut genährter mittelgrosser Mann. Kurzbau (80:83), mit auffallender Spann¬ 
weite (168), Blässe der Haut und der Schleimhäute, buschige konfluierende Augen¬ 
brauen. Für den starken Mann auffallend engwandige Radialarterien. Kurzer Hals; 
angewaohsene, fleischige Ohrläppchen. Geringfügiges Oedem in der Gegend der 
Knöchel. Lidödem. 

Blutdruck: 160—200. Harnmenge: 1000— 2500 ccm. Spezifisches Gewicht: 
1008—1020. Eiweiss: Y 2 —4 pM. Nach Diuretin kein Anstieg der Diurese, zeitweise 
Nykturie. Fundus: Sehr enge Gefässe. Wassermann: 0. Andauernde Hämaturie. 

8. C. P., 19 Jahre alt, Tischler; beobachtet durch 18 Monate. 

Im achten Lebensjahre Masern. Vor 2 Jahren fieberhafte Halsentzündung mit 
Schwellung der Drüsen am Halse, Erbrechen, Brustschmerzen, Oedem der Beine und 
Unterarme, Purpura, Fieber bis 39,2°, Hämaturie, durch Pferdeserum vorübergehend 
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günstig beeinflusst. 1000—2200 ccm Harn, Eiweiss: D/g—2 pM., R. R.: 110; ein 
Jahr darauf abermals Hämaturie, die trotz Bettruhe und schonender Kost bei afebrilem 
Verlauf Monate lang anhielt. 

Ziemlich hochgewachsen, kräftig, mit überwiegender Unterlänge (83:81) und 
beträchtlicher Spannweite (167). Noch fehlender Bartwuchs. Rumpf und obere Ex¬ 
tremitäten haarlos. Die Axillae spärlich behaart. Linea alba pigmentiert. Crines pubis 
horizontal. Die Lidspalten schlitzförmig, mongoloidartig, die Lobuli deformiert und 
adhärent: Phalangen überstreckbar. Das Becken breit, feminin. Zervikale, kubitale 
Lymphdrüsen und Zungenfollikel vergrössert. Die Tonsillen gross, rechts .ein laku¬ 
närer Pfropf. Schädel hydrozephal. Breite Nasenwurzel. Sehr enge Radialis; 
schmales Aortenband und schmales Herz. Kein Puls in jugulo. Subklavia- und 
Karotispuls kaum zu tasten. Vasomotorische Erregbarkeit erhöht. Harnmenge: 
1500 — 2400 ccm. Spezifisches Gewicht: 1010 — 1016. Eiweiss: 1 / 2 —3y 2 pM. 
Keine Nykturie. Oedeme derzeit 0. Wasserausscheidung: Sehr prompt, stärk über- 
schiessend. Fundus: 0. Wassermann: 0. Blutdruck: 115—130 R. R. Hämaturie 
andauernd. 

Ein Ueberblick über die skizzierten Fälle zeigt, dass wir es mit 
männlichen Personen jugendlichen oder mittleren Alters zu tun haben, 
die sämtlich vor Beginn ihres Nierenleidens Infektionskrankheiten, zu¬ 
meist schwere (Variola, Scharlach, Rachendiphtherie mit nachfolgender 
Polyneuritis, schweren Typhus abdominalis, Purpura, Erythema nodosura, 
Angina mit Driisenschwellung am Halse) durchgemacht haben. Dass, 
wie Strümpell angibt, Eiterungen besonders häufig als Vorkrankheiten 
angetroffen werden, konnten wir bei unserem Beobachtungsmateriale 
nicht feststellen. 

In drei unserer Fälle gingen wiederholte Erkältungen voraus. Diese 
Angabe ist vielleicht deshalb von einigem Interesse, weil die im An¬ 
schlüsse an Erkältungen auftretenden akuten Nierenentzündungen, die im 
Verlaufe des jetzigen Krieges zur Beobachtung gelangen, ebenfalls durch ihren 
hämorrhagischen Charakter und eine lang dauernde Hämaturie — frei¬ 
lich nicht so lange dauernd wie in unseren Fällen — ausgezeichnet sind. 
In einem Falle war die Wassermann’sche Reaktion positiv. Wiederholt 
wurde starker Alkoholabusus „in früheren Jahren“ angegeben. Das 
Studium der in jedem einzelnen Falle vorhandenen renalen Symptome, 
auf die wir noch näher einzügehen haben, die eben angeführten ana¬ 
mnestischen Daten, ferner die Ureterensondierung, die die renale Genese 
der Blutung ausser Frage stellte, endlich die Beobachtung des Krankheits¬ 
verlaufes — bis zu drei Jahren — lassen an der Diagnose chronische 
Nephritis keinen Zweifel. In allen Fällen bestand andauernd Albuminurie, 
in der Regel leichten Grades. Spuren Eiweiss oder 1 — iy 2 pM. wurden 
zumeist beobachtet. Ganz ausnahmsweise konnte, ohne dass die Ursache 
bekannt war, und ohne dass das Allgemeinbefinden der Kranken eine 
sichtliche Störung zeigte, oder dass die übrigen Nierenfunktionen eine 
erhebliche Alteration erfuhren, ein Ansteigen der Eiweissausscheidung bis 
auf 12 pM. verzeichnet werden. 
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Die vierundzwanzigstündige Harnmenge entsprach den eingeführten 
Flüssigkeitsquanten und bewegte sich in normalen Maassen. Zumeist 
überwog die Tagesmenge, nur zweimal konnten wir Nykturie beobachten. 
In diesen beiden Fällen, bei denen interkurrent die Herzaktion gestört 
war, ergab auch die Wasserbelastung eine verzögerte Ausscheidung, 
während in allen übrigen Fällen die zugeführte Flüssigkeit prompt inner¬ 
halb weniger Stunden, manchmal überschiessend ausgeschieden wurde. 
In zwei Fällen war das spezifische Gewicht fixiert, in allen übrigen ge¬ 
langten, der schwankenden Nahrungszufuhr entsprechend, Harne von 
schwankender Konzentration zur Ausscheidung. 

Das Verhalten des Herzens war ein verschiedenes. Nur dreimal 
stellten wir klinisch exzentrische Hypertrophie der linken Kammer fest, 
während in sechs Fällen eine Hypertrophie nicht zu erweisen war. Unter 
den letzterwähnten sechs Fällen handelte es sich im Fall 2 um einen 
jugendlichen, schwer arbeitenden Mann mit asthenischer Körperkonstitu¬ 
tion, Hoehwuchs, Drüsenschwellu'ng am Halse und in der Leiste, mit 
Symptomen einer chronischen, beiderseitigen Lungenspitzenaffektion. 
Fall 6 war ein 42jähriger Gerüster, früher starker Trinker, der ausser 
asthenischen Zügen enge periphere Gefässe und klinisch und radiologisch 
ein schmales, median gestelltes Herz zeigte. Die Pulsatio aortica fehlte. 
Auch an den kleinen peripheren Arterien konnte kein Puls festgestellt 
werden. Fall 8: Ein lymphatisches jugendliches Individuum mit femi¬ 
ninem Becken, horizontal begrenzter Schamlinie, dürftigem Bartwuchs, 
grossen Tonsillen, Schwellung der peripheren Lymphdrüsen, tastbarer 
Milz, engen Radialarterien; auch der Puls der Karotiden und der Sub- 
klavien war kaum zu fühlen. Das Herz war klein, der grösste Durch¬ 
messer betrug im Orthodiagramm 11,0 bei 164 cm Gesamtlänge. Das 
Aortenband schmal (5 cm). Im Falle 7 waren beide Tonsillen ver- 
grössert, der Milzpol palpabel, die Zungenfollikel gross. Im Falle 4 
konstatierten wir bei einem zwanzigjährigen Mann mit stark überwiegen¬ 
der Unterlänge chronische Tonsillenhypertrophie, geringgradige — de- 
generative — Struma und Nystagmus, auffallend feminine Züge im Ex¬ 
terieur, wie sie bei dem sogenannten Status thymicolymphaticus manch¬ 
mal in Erscheinung treten, enge periphere Arterien von wechselndem 
Tonus so, dass sie an manchen Tagen den Eindruck von Dickwandig- 
keit erweckten, steilgestelltes, schmales Herz, an das Tropfenherz er¬ 
innernd, mit 10 cm Querdurchmesser im Orthodiagramm bei 170 cm 
Körperlänge. Im Falle 5, der durch drei Jahre von uns beobachtet werden 
konnte, der ausser Lues als Kind, schwere Diphtherie mit Polyneuritis 
und Gaumensegellähmung durchgemacht hatte, beim Militär wiederholt 
Erkältungen ausgesetzt war, fiel ausser bedeutender Unterlänge (90: 77) 
ferner grosser Spannweite (171) Zwerchfellhochstand, mangelhafte Be¬ 
haarung der Axillae und des Mons pubis, trotz starker peripherer Ge- 
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fässsklerose geringgradige Dilatation der linken Kammer auf, die auch 
keine wesentliche Hypertrophie erkennen liess. 

Der Blutdruck bei unseren Kranken war, von zeitweiligen Steige¬ 
rungen abgesehen, im Allgemeinen nicht erhöht. 

Neigung zu Oedem bestand nicht. Gelegentlich kamen gering¬ 
gradige ödematöse Schwellungen, meist von kardialem Typus, zur Beob¬ 
achtung, die rasch wieder zurückgingen: Das echte renale Oedem zeigten 
unsere Fälle fast nie. Im Falle 8 war das Gesicht durch 2 Tage leicht 
gedunsen, die Schwellung ging bald zurück, ebenso im Fall 4, 5, 7. 
Im Falle 2 soll einmal durch 10 Tage universeller Hydrops bestanden 
haben, der sich seither nicht wiederholt hat. 

Was das allgemeine Befinden unserer Kranken betrifft, so fanden 
sich in einzelnen Fällen ernstere Symptome renaler Insuffizienz. So 
war im Falle 5 vorübergehend der Reststickstoff im Blute erhöht bei 
gleichzeitiger Hyperindikanämie. Der Patient klagte um diese Zeit über 
Kopfschmerzen, Brechneigung, Wadenkrämpfe, Diarrhöen. Im Falle 4 
war quälender Kopfschmerz das dominierende Symptom, das den Kranken 
an die Klinik geführt hatte, ebenso im Falle 3 (daneben Schwindel¬ 
gefühl, der Reststickstoff im Blute nicht wesentlich vermehrt). Im 
Falle 6 bestand Anorexie, stechender Kopfschmerz am Scheitel und in 
der Stirne, Schwindelanfälle. Im Falle 7 durch einige Wochen im Be¬ 
ginne der Erkrankung permanenter Kopfdruck. Anderseits war auf¬ 
fallend, dass in manchen Fällen, trotzdem die Symptome der Nieren¬ 
affektion unvermindert fortbestanden, das allgemeine Befinden und die 
Leistungsfähigkeit keine Einbusse aufwiesen. 

Im Augenhintergrunde konnten wir niemals wichtigere pathologische 
Veränderungen nach weisen. 

Das prägnanteste Symptom in dem Krankheitsbilde, die Hämaturie, 
zeigte ein eigentümliches Verhalten: Es handelt sich um Blutbeimengungen 
mässigen Grades, so dass der gewöhnlich leicht getrübte Harn einen 
gelbbräunlichen oder gelbrötlichen Farbenton besitzt. Hochgradige Blutr 
abgänge oder Ausscheidung von reinem Blut kam in unseren Fällen 
höchstens ausnahmsweise vor. In der Regel zeigt die Hämaturie keine 
wesentlichen Schwankungen, indem die einzelnen Portionen des von 6 
zu 6 Stunden Tag und Nacht gesammelten Harns annähernd das gleiche 
Aussehen darbieten. Die Blutung dauert durch viele Monate, in einem 
Falle unserer Beobachtung durch länger als 2 Jahre und wenn auch 
im Gefolge interkurrenter Erkrankungen (Angina, Purpura, Morbillen) 
ein kurz dauernder stärkerer Anstieg der Blutausscheidung zu verzeichnen 
ist, so dass dann der Harn fleischwasserähnliche Beschaffenheit annimmt, 
so bleibt doch im grossen und ganzen der Grad der Blutausscheidung 
der gleiche. Weder Ruhelage, noch Styptika, noch diätetische Mass¬ 
nahmen beseitigen die Blutung vollständig. In dem mässig reichlichen 
Harnsediment werden ausser roten Blutkörperchen und Blutschatten, die 
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die Hauptmasse des Bodensatzes ausmachen, spärliche Epithelzellen der 
Harnwege, vereinzelte granulierte und epitheliale, hie und da auGh ein 
hyaliner, mit Erythrozyten besetzter Zylinder vorgefunden. Die Leuko¬ 
zyten, die meist zu kleinen Häufchen gruppiert sind, treten an Zahl in 
den Hintergrund. Die zystoskopische Untersuchung ergibt leichte Hyper¬ 
ämie und Auflockerung der Blasenschleimhaut, meist diffus. Die Ure- 
terensondierung weist den Ursprung der Blutung aus beiden Nieren nach. 
Der bakteriologische Befund und der Tierversuch mit dem Ureterenharn 
war in sämtlichen Fällen in Bezug auf Tuberkulose negativ. 

Wie die Durchsicht der einschlägigen Literatur ergibt, hat unter 
den deutschen Autoren zuerst E. Wagnor den chronischen Blutungen 
der Brightiker sein Augenmerk geschenkt. Seine Studien führten ihn 
dazu, eine besondere hämorrhagische Form des chronischen 
Morbus Brightii aufzustellen. 

Nach Wagner’s Schilderung handelt es sich in seinen Fällen um 
Schrumpfnierenkranke, deren Harn jedoch typische Qualitäten besitzt, die 
ihn vom Harn der echten Schrumpfniere unterscheiden. Zunächst ist die 
Menge desselben in den meist nur eintägigen, häufig aber sich nach 
Wochen und Monaten aus unbekannter Ursache wiederholenden hämor¬ 
rhagischen Perioden stark vermindert, um sich unmittelbar danach wieder 
bedeutend zu vermehren. Es folgen nach Tagen von 200 — 400 ccm 
Harn unmittelbar solche mit 1200, dann mit 3500. Das spezifische Ge¬ 
wicht ist, ausser in der Zeit der sehr verminderten Harnmenge, wo es 
normal oder subnormal ist, bis auf 1010 oder weniger vermindert. Der 
Eiweissgehalt ist stets sehr gering, auch in den Zeiten der stärksten 
Harnverminderung. Die Harnfarbe ist in der hämorrhagischen Periode 
schmutzig rotbraun, selbst fast blutähnlich, wird aber gewöhnlich binnen 
weniger Tage heller und schliesslich ganz klar. Auch wenn der Harn 
seit Woohen reichlich, hell, Sediment- und eiweissfrei war, finden sich 
noch verhältnismässig zahlreiche rote Blutzellen darin. Nachweisbare 
Wassersucht soll nach Wagner vollständig fehlen deshalb, weil die Pe¬ 
rioden mit verminderter Harnmenge zumeist nur sehr kurz sind. Urämie 
fand er in 2 Fällen, einer davon verlief tödlich. Herzhypertrophie fehlte 
ganz oder war gering. Retinaveränderungen wurden nicht konstatiert. 
Das Allgemeinbefinden war wenig gestört. Der Verlauf des Leidens wird 
als chronisch geschildert, von mehreren Monaten bis über 2 Jahre. Eine 
Ursache für die hämorrhagischen Perioden war nicht aufzufinden. Auf¬ 
stehen mit Körperbewegung oder strenge Bettruhe, Menge der Nahrung 
schienen im wesentlichen einflusslos zu sein. Unter 6 Fällen war der 
Ausgang zweimal tödlich, davon einmal durch Urämie. 4 Fälle genasen 
oder waren wenigstens noch Monate bis ein Jahr nach der Entlassung 
gesund. Dass auch diese schliesslich zu Schrumpfnieren werden können, 
scheint Wagner sehr wahrscheinlich. In ätiologischer Hinsicht betont 
Wagner, dass seine sämtlichen Kranken männlichen Geschlechts waren, 
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im Alter von 16—30 Jahren standen; 3 davon waren sonst gesund, 3 
ziemlich herabgekommen. Einmal mag Erkältung eine Rolle gespielt 
haben, ferner je einmal Syphilis und chronische Lungentuberkulose, chroni¬ 
sche Eiterung längs der Wirbelsäule und in deren Bändern, chronische, 
mehrmals auftretende Kniegelenksentzündung, vielleicht Ulcus ventriculi 
mit linksseitiger chronischer Pleuropneumonie, welche fast verheilt war, 
subakute Pleuropneumonie mit hoher Temperatur und folgender geringer 
Thoraxschrumpfung; in der Rekonvaleszenz zuerst Dysenterie, dann Ge¬ 
lenkrheumatismus und Morbus Briglhii 1 ). 

Mit dem von Wagner gezeichneten Krankheitsbilde stimmen die 
eigenen Beobachtungen bloss in den allgemeinen Zügen überein. Die im 
vorhergehenden Abschnitt angeführten Krankheitssymptome, der Verlauf 
des Leidens und die Antezedentien gestalten die Diagnose „chronische 
Nephritis“ wohl zu einer sicheren. Gegen die Subsumierung unserer 
Fälle unter den Begriff der Schrumpfniere lassen sich jedoch verschiedene 
Bedenken geltend machen. Im allgemeinen besteht allerdings die Nei¬ 
gung zu Polyurie, und häufig konnten wir, namentlich im Wasserbelastungs¬ 
versuch, die Ausscheidung „überschiessender“ Harnquantitäten feststellen. 
Die Beobachtung der Flüssigkeitsbilanz durch längere Perioden zeigt aber 
in unseren Fällen Kongruenz zwischen Ein- und Ausfuhr. Dass über¬ 
dies Polyurie keinen bindenden Schluss auf das Bestehen von Schrumpfungs¬ 
prozessen in der Niere gestattet, beweist das Vorkommen polyurischer 
Phasen in den Frühstadien experimenteller Nephropathien, z. B. der Uran¬ 
vergiftung, die dann später der Oligurie oder Anurie weichen, und in 
denen die anatomische Untersuchung keinerlei Anhaltspunkt für Schrump¬ 
fung ergibt. Auch hatten wir wiederholt Gelegenheit, im Verlaufe der 
akuten hämorrhagischen Kriegsnephritis Episoden von beträchtlicher Poly¬ 
urie zu beobachten, in denen die weitere klinische Beobachtung die An¬ 
nahme einer Nierenschrumpfung mit grösster Wahrscheinlichkeit aus- 
schliessen liess. Das spezifische Gewicht des Harns unserer Kranken war 
nicht fixiert, auf jeden Fall bestand keine Störung in der Konzentrations¬ 
fähigkeit der Niere. Zeichen schwerer renaler Insuffizienz(Azotämie, Indikan- 
ämie, urämische Zustände), wie sie dör Schrumpfniere so häufig zukommen, 
und Veränderungen des Augenhintergrundes fehlten in unseren Fällen bis 
auf eine Ausnahme. Die Blutdruckmessung ergab normale, nur passager 
mässig erhöhte Werte. Auch das Verhalten des Herzens entspricht nicht 
dem, was wir bei der echten Schrumpfniere zu sehen gewohnt sind. Die 
durch längere Zeiträume beobachteten Fälle verraten keine Tendenz zum 
Uebergang in Schrumpfung. Ich verfüge, ausser den im Vorhergehenden 
beschriebenen Fällen, über einen Fall, der auf 6 Jahre zurückdatiert, dessen 


1) E. Wagner, Der Morbus Brightii in: Ziemssen, Handb. d. spez. Pathol. u. 
Ther. 1882. Bd. 9. S. 242ff. 
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Beobachtung zum Teil von anderer Seite erfolgte. Die mir zur Ver¬ 
fügung gestellte Krankengeschichte besagt: 

24jähriger Student, dessen Vater an Lungenentzündung, dessen Mutter 
an Morbus Addisonii starb, nachdem sie viele Jahre hindurch an Nieren¬ 
entzündung gelitten haben soll. Patient hatte in seiner Kindheit 2 mal 
Keuchhusten, ferner Masern und Schafblattern durcbgemacht. Mit 16 Jahren 
Mumps. Im Anschlüsse hieran trat Hämaturie und Eiweissausscheidung 
massigen Grades mit charakteristischem Sedimentbefund (Blutkörperchen 
und Blutkörperchenzylinder, granulierte Zylinder) ohne Oedem auf. Nach 
mehrwöchiger Bettruhe und strenger Diät relative Besserung. In Heluan, 
woselbst sich Patient nachher mehrere Monate hindurch aufhielt, wurde 
der Harn fast eiweissfrei. Da erfolgte im Anschlüsse an Vakzination 
das erste Rezidiv; ein zweiter Nachschub, mehrere Monate später, in der 
Heimat. Beide male mässig starke Hämaturie, leichtes Fieber, Eiweiss 
Y 2 —2 pM., kein Oedem. Der dritte Nachschub 1910, nach körperlicher 
Ueberanstrengung, bei gleichzeitigem Schnupfen. Seit der damals vor¬ 
genommenen beiderseitigen Tonsillektomie kein Nachschub mehr, der 
Harn niemals mehr mit freiem Auge blutig verfärbt, dagegen fanden sich 
bei wiederholten Nachuntersuchungen, das letzte Mal Januar 1916, immer 
wieder Erythrozyten und vereinzelte Blutzylinder im Sediment. Der 
Augenhintergrund stets normal. 

Die Untersuchung ergibt weder klinisch noch radiologisch Anhalts¬ 
punkte für Herzhypertrophie. Blutdruck 140 R. R. Auch in diesem 
Falle gehäufte degenerative Stigmen (sehr hoher, steiler Gaumen, grosse 
Zungengrundfollikel, vergrösserte Halslymphdrüsen beiderseits, Behaarung 
am Rücken an abnormer Stelle in der Kreuzbeingegend). 

Auch hier immer wiederkehrende Hämaturie ohne Oedem, ohne 
urämische Symptome, ohne sicher zu erkennende Nierenschrumpfung. Fallen 
somit unsere Beobachtungen aus dem Rahmen der Schrumpfniere heraas, 
so ergeben sich anderseits auch Unterschiede gegenüber den sogenannten 
Parenchymerkrankungen der Niere. Hierher gehören die zumeist nur 
geringgradige Albuminurie und Zylindrurie, die bloss vorübergehende Ver¬ 
minderung der 24 ständigen Harnmenge, die geringe Neigung zu Oedem 
und Hydrops der serösen Höhlen, das Fehlen von Netzhaut- und Herz¬ 
veränderungen, das Ausbleiben von Anämie und Kachexie, wie sie sioh 
bei chronischen parenchymatösen Nierenentzündungen so häufig ausbildet, 
überhaupt die geringe Beeinflussung des Allgemeinbefindens durch das 
Nierenleiden. Was das Oedem betrifft, so verdient hervorgehoben zu 
werden, dass, wenn dasselbe auch nicht durchweg fehlt, wie Wagner 
hervorgehoben hatte, dasselbe doch jedenfalls selten und nur für kurze 
Zeit in Erscheinung tritt und niemals den renalen, immer bloss den 
kardialen Stauungstypus trägt. Durch dieses Merkmal heben sich unsere 
Fälle scharf von den Fällen der ersten Mitteilung ab, als deren hervor- 
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stechendstes und beharrlichstes Merkmal die Oedemdisposition erschien. 
Auf Grund der angeführten Ueberlegungen dürfte vom klinischen Ge¬ 
sichtspunkt die Zusammenfassung der beschriebenen Fälle zu einer be¬ 
sonderen Gruppe als chronisch-hämorrhagische Nephritis ohne 
Oedemtendenz, wie sie bereits E. Wagner vorgenommen hat (Unter¬ 
art 3 des chronischen Morbus Brightii) nicht unberechtigt erscheinen. 

Es drängt sich nunmehr die Frage nach dem anatomischen Substrat 
dieses Krankheitsbildes auf. Wir verfügen über den autoptischen Befund 
zweier einschlägiger Fälle; der eine davon (Fall 1) sei im folgenden kurz 
angeführt: 

In Hämalaun-Eosinpräparat (Fixierung in Müller-Formolmischung) 
zeigen die Glomeruli das Bild schwerster Schädigung mit Wucherungen 
von seiten der Bowman’schen Kapsel, die teils sichelförmig, teils kon¬ 
zentrisch den Bowraan’schen Raum einengen und so die Schlingen des 
Glomcrulus komprimieren (Ausdruck einer subakuten Entzündung). Zeichen 
frischer Entzündung finden sich nirgends. Neben der Glomerulusschädigung 
begegnet man ziemlich häufig Anhäufung von Rundzellen, grösstenteils 
subkapsulär, zuweilen auch interstitiell gelagert. Die Kanälchen zeigen 
den oben geschilderten Veränderungen entsprechende sekundäre Schädi¬ 
gungen, vielfach findet man hyaline und Blutzylinder, gelegentlich auch 
granulierte Zylinder. Vereinzelt kleine Blutungsherde im Zwischengewebe. 

Ob hier ursprünglich eine herdförmige Nierenerkrankung vorlag, 
deren häufige Rezidive schliesslich das Bild eines diffusen Nierenpro¬ 
zesses Vortäuschen, wie Volhard und Fahr in ihrer bekannten Mono¬ 
graphie vermuten (S. 416) 1 ), ohne sich auf Autopsien zu stützen, wagen 
wir nicht zu entscheiden. Auf jeden Fall wird die Eigenart des klini¬ 
schen Verlaufes durch den autoptischen Befund, der ebenso gut einer 
nicht vorwiegend hämorrhagischen Nephrose entsprechen könnte, nicht 
zur Genüge geklärt. Wir sehen uns daher zu der Annahme gedrängt, 
auch die Neigung zur Hämaturie, wie sie gewisse Fälle chronischer 
Nierenentzündung mit sonst gutartigem Verlauf auszeichnet, nicht auf 
einen bestimmten anatomischen Typus der Nierenaffektion zurückzuführen, 
ebensowenig wie das renale Oedem die klinische Manifestation einer 
einzigen bestimmten morphologisch definierbaren Nierenerkrankung dar¬ 
stellt, sondern in der Disposition zur Hämaturie den Ausdruck 
einer besonderen Reaktionsweise des kranken Organes auf die 
zur Nephritis führende Noxe zu erblicken. Es ist die allgemeine 
Körperverfassung, nicht die Noxe und nicht die histologische Form des 
Morbus Brightii, die das klinische Bild färbt und in gewissem Sinne zu 
einem typischen gestaltet, das eine Mal zum Hydrops, das andere Mal zur 
Hämaturie führt oder, wie wir in einer späteren Mitteilung zeigen werden, 
die Neigung zur Hypertension schafft. So hoch auch die ätiologische 

1) F. Volhard und Th. Fahr, Die Bright’sche Nierenkrankheit. Berlin 1914. 
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Bedeutung exogener Schädlichkeiten für die Pathogenese vieler chroni¬ 
scher Nierenleiden zu veranschlagen ist, so gebührt doch auch den 
endogenen Momenten eine Berücksichtigung, wenn wir ein Verständnis 
für die wechselvollen Bilder gewinnen wollen, denen, soweit wir derzeit 
zu urteilen vermögen, das gleiche anatomische Substrat der Niere kor¬ 
respondiert. Auch das Erfolgsorgan, nicht allein das Pharmakon, so 
lehrt die experimentelle Forschung, bestimmt den biologischen Effekt. 
Dementsprechend werden wir auch in der Klinik mit dem modifizieren¬ 
den Einfluss des erkrankten Körpers und der Disposition des jeweilig 
betroffenen Organes zu rechnen haben. Nun stehen uns zur Beurteilung 
der Verfassung innerer Organe derzeit 3 Wege offen. Fürs erste die 
anatomisch-histologische Untersuchung. Hier bleibt jedoch zu bedenken, 
dass morphologisch bei den heutigen Untersuchungsmethoden anscheinend 
intakte Organe intra vitam pathologisch funktionieren können, und dass 
umgekehrt schwere anatomische Organläsionen nicht jedesmal schweren 
funktionellen Störungen im Leben zugeordnet sind. Es wurde bereits 
einleitend bemerkt, wie wenig beispielsweise bei den Hydropsien die 
anatomische Untersuchung der erkrankten Organe — der Niere oder des 
Herzens — zur Klärung des Krankheitsbildes beizutragen vermag. 

In zweiter Linie kommt die Prüfung der jeweiligen Organfunktionen 
mit den speziellen Untersuchungsmethoden in Betracht. Aus funktio¬ 
nellen Anomalien ist jedoch ein bindender Schluss auf die Art der zu¬ 
grunde liegenden Organerkrankung nicht statthaft, ebenso wenig wie eine 
bestimmte Organläsion notwendig in jedem Falle die identische funktio¬ 
nelle Störung im Gefolge haben muss. Schliesslich kann uns das Stu¬ 
dium des klinischen Krankheitsverlaufes die Annahme einer abnormen 
Organverfassung nahe legen, wenn derselbe von der Regel abweichend 
ist, ohne dass eine greifbare exogene Ursache aufzudecken wäre, während 
sich sonst in dem betreffenden Organismus Züge abnormer Entwicklung 
konstatieren lassen. In dieser letzteren Hinsicht enthalten die von uns 
beigebrachten Krankengeschichten zahlreiche Hinweise: 

Im Falle 1: Dürftige Entwicklung der sekundären Geschlechts¬ 
charaktere, Hyperplasie der Zungengrundfollikel, der Tonsillen, der Milz¬ 
follikel und der Follikel im Magen und im Darm. Dem gegenüber im 
Falle 2: Auffallender Hochwuchs mit enormer Spannweite bei astheni¬ 
schem Habitus. Im Falle 3: Multiple Drüsenschwellungen mit Hyper¬ 
plasie der Zungengrund follikel, Kurzbau und gleichzeitig beträchtliche 
Spannweite. Fall 4: Hochwuchs, weiblicher Behaarungstypus und femi¬ 
nine Mammae, median gestelltes schmales Herz, Zwerchfellhochstand. 
Fall 5: Hochwuchs mit Hochstand des Zwerchfells, juvenile Gefässver- 
dickung. Fall 6: Kurzbau, steiler Gaumen mit abnorm langer Uvula, 
beiderseitiger Costa fluctuans, schmaler Herzdämpfung und engen Ge- 
fässen. Fall 7: Kurzbau mit auffallender Spannweite, zartwandigen Ge- 
fässen, angewachsenen Ohrläppchen. Fall 8: Multiple Drüsenschwellungen, 
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horizontale Schamgrenze, spärlich entwickelte sekundäre Geschlechts¬ 
charaktere, breites feminines Becken. Im Fall 1 konnte die Diagnose 
eines Status hypoplasticus durch die Autopsie verifiziert werden. Die 
gehäuften degenerativen Merkmale, die unsere Kranken tragen, stigma¬ 
tisieren sie als körperlich minderwertig, ihr Verhalten gegen pathogene 
Einflüsse darf a priori als abweichend von den normalen Organismen 
vorausgesetzt werden. Der eigenartige Krankheitsverlauf, den unsere 
Fälle zeigen, dessen Deutung nicht anders als durch die Annahme einer 
abnormen Disposition gegeben werden kann, scheint uns ein Beleg für 
''die Annahme zu sein, dass in der Pathologie der chronischen Nieren¬ 
entzündung neben den von aussen einwirkenden Schädlichkeiten auch die 
endogenen Momente von massgebender Bedeutung sind. 
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VII. 


Die Behandlung des Typhus abdominalis, 
Paratyphus A und B mit der Besredka’schen Vakzine. 

Von 

Dr. Arnold Galambos, 

k. n. k. Regimentsarzt i. <L Res. 

(Hierzu Tafeln I u. II.) 


Die Möglichkeit einer spezifischen Behandlung des Typhus abdomi¬ 
nalis kann nach den jetzigen kriegsepidemiologischen Erfahrungen als 
bewiesen betrachtet werden. Die auf verschiedenen Wegen hergestellten 
Vakzinen (Ishikawa, Besredka, Kaiser-Chernel usw.) sind alle von 
guter Wirkung. All diesen therapeutischen Verfahren ist gemeinsam, 
dass sie nur in einem Teile der Fälle zur kritischen Heilung führen, in 
dem anderen Teile dagegen bleibt die Wirkung entweder vollständig aus, 
oder äussert sich nur teilweise. Erst die Resultate vergleichender Unter¬ 
suchungen und Behandlungen werden die Frage entscheiden können, 
welche Vakzine als wirkungsvollste zu betrachten ist. 

Ich habe in einem mobilen Epidemiespital der S.-W.-Front die 
ßesredka’sche Vakzine in 200 Fällen ausprobiert. Ueber die Resultate 
dieses therapeutischen Verfahrens möchte ich in Kürze berichten. 

Die Kranken gehörten — mit Ausnahme von 4 Fällen, die von der 
Zivilbevölkerung der Umgebung herstammten — der k. u. k. Armee an. 
Abgesehen von diesen 4 Fällen waren alle Kranken vorher präventiv 
gegen Typhus geimpft worden. Ich halte es für wichtig, diesen Umstand 
zu betonen, weil es heute — auf Grund einseitiger Erfahrungen — schwer 
zu beurteilen ist, ob die Resultate der Vakzinetherapie bei vorher uicht 
geimpften dieselben sind, wie bei vorher geimpften Personen. 

Als Beweis der Wirksamkeit der Vakzinetherapie muss der Vergleich 
der Behandlungsresultate zwischen mit Vakzine Behandelten und nicht 
Behandelten — bei demselben Krankenmaterial und unter den gleichen 
äusseren Bedingungen — herangezogen werden. Da sich jedoch bald 
nach Etablierung unseres Spitals für Anwendung der Besredka’schen 
Vakzine Gelegenheit bot, und nachdem wir durch diese Methode glänzende 
Resultate erreicht hatten, hielt ich es nicht für angezeigt — zur Gewinnung 
vergleichender Resultate — besonders die schwereren Kranken ohne Vakzine¬ 
behandlung zu lassen. 
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Ohne Vakzine behandelte ich im ganzen etwa 50 Kranke. Abge¬ 
sehen von den ersteren Fällen, bei denen Vakzine noch nicht zur Ver¬ 
fügung stand, waren alle übrigen (nicht vakzinebehandelten) Typen 
leichten Grades, und kann aus diesem Grunde aus der Mortalitätsziffer 
der nicht mit Vakzine behandelten Fälle kein Schluss auf die Schwere 
der Epidemie gezogen werden. 

Ich glaube nicht fehl zu gehen, wenn ich die Mortalität des Typhus 
abd. bei uns auf 20—25 pCt. schätze. Auch im vergangenen Jahre 
wurde in verschiedenen Epidemiespitälern* der damaligen Südfront, wo 
ähnliche Verhältnisse bestanden (langdauernder schwerer Positionskampf, 
Herbst, Winter usw.), die Mortalität des Typhus abd. auf beiläufig 25 pCt. 
geschätzt. Die diesbezüglichen Statistiken der Spitäler und Kliniken des 
Hinterlandes sind nicht zu verwerten, einfach aus dem Grunde, weil die 
schwersten Fälle nicht transportabel sind und von den Feldepidemie¬ 
spitälern nicht weiterbefördert werden. Die Mortalität des Typhus abd. 
ist de facto immer grösser, als es aus diesen Statistiken zu ersehen ist. 

Dass die Mortalitätsziffer auch bei uns (bei nicht Vakzinebehandelten) 
nicht weit unter 25 pCt. betragen konnte, beweisen schon die nach der 
subkutanen Anwendung der Vakzine erreichten Resultate. 

Die Besredka’sche Vakzine verwendete ich nämlich subkutan in 
52 Fällen. Von diesen genasen 44 (85 pCt.), starben 8 (15 pCt.). Die 
subkutane Anwendung der Vakzine beeinflusste die Erkrankung in der 
Tat sehr günstig, und wenn schon bei dieser Methode die Mortalität 
15 pCt. war, hätte die Mortalität ohne Injektion sicher 20—25 pCt. 
erreicht, oder wäre dieser nahe gekommen. 

Im Anfang verwendete ich die Vakzine nur subkutan, und zwar 
ohne Rücksicht auf das Stadium der Erkrankung (ausgenommen selbst¬ 
redend die Fälle im Stad, decrementi) in jedem Falle: 1. wo die bak¬ 
teriologische Blutuntersuchung auf Typhus oder Paratyphus positiv war, 
mit Ausnahme der leichten Erkrankungsformen; 2. ohne positiven Blut¬ 
befund, wenn das klinische Bild für Typhus ganz typisch war und auch 
die charakteristische Roseola nicht fehlte, auch hier mit Ausnahme der 
leichten Fälle; 3. ohne positiven Blutbefund, wenn das klinische Bild 
einem Typhus abd. entsprach — auch ohne Roseola — wenn die Erkran¬ 
kung eine sehr schwere war. Nachdem ich mich von der ausgezeichneten 
Wirkung der subkutanen Injektionen überzeugt hatte, ohne dass irgend¬ 
welche schädliche Nebenwirkungen auftraten (abgesehen von den später 
erörterten Ausnahmefällen), und nachdem die Wirkung bei intravenöser 
Darreichung noch eklatanter war, wandte ich die Methode später in 
allen klinisch' feststehenden Fällen an — mit Ausnahme der leichten 
Erkrankungen — ohne Rücksicht auf den bakteriologischen Blutbefund. 

Zu subkutanen Injektionen gebrauchte ich im ganzen 7—10 ccm 
Vakzine. Gewöhnlich wiederholte ich die Injektionen innerhalb 4 bis 
8 Tagen täglich, in anderen Fällen jeden zweiten Tag. Die erste 
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Dosis war 7 2 , in anderen Fällen 1 ccm. Bei der Wiederholung der 
Injektionen verwendete ich entweder immer 1 ccm, oder aber — meistens 
— erhöhte ich die Dosis auf D/ 2 —2, ja sogar auch auf 3—4 ccm. Die 
Verschiedenheit der Dosierung zeigen die Zahlen der entsprechenden 
Rubrik in der Tabelle, die die angewendete Dosis der in den nachein¬ 
ander folgenden Tagen verwendeten Vakzine in Kubikzentimetern aus- 
dröcken. 

Bei Anwendung der subkutanen Injektion war trotz der Verschieden¬ 
heit der Dosierung der Erfolg annähernd derselbe. Nach der Injektion 
trat ein schmerzhaftes Infiltrat auf, welches sich gewöhnlich binnen 1 bis 
2 Tagen rückbildete. Die subkutane Injektion ist gewöhnlich von keinem 
Schüttelfrost begleitet; wenn Schüttelfrost auftrat, so nur nach Anwen¬ 
dung grösserer Dosen. Steigerung des Fiebers trat gewöhnlich auch 
nicht ein, wenn ja, nur unbedeutend. Die allgemeinen Symptome sind 
gewöhnlich nach 1—2 Tagen noch unverändert, es kommen jedoch Fälle 
vor, wo schon nach der ersten Injektion Besserung des Allgemein¬ 
befindens, Abnahme der Kopfschmerzen, Einstellen des Appetits usw. zu 
verzeichnen waren. In dem grösseren Teile der Fälle trat diese Besserung 
jedoch erst nach mehreren Tagen ein, am Ende der Verabreichung der 
subkutanen Injektionen. Die Temperatur sank gewöhnlich nach der 
reaktiven Temperatursteigerung, und zwar so, dass — oft schon nach 
der ersten Injektion — besonders morgens ein Temperaturfall, Remission, 
ja sogar oft Intermission — ein Temperaturfall bis zur Norm — auf¬ 
trat. Tagsüber, besonders in den Nachmittagsstunden, blieb die Tem¬ 
peratur noch unverändert. Später nach Wiederholung der Injektionen 
nahm die Länge der fieberfreien Periode zu, nach Beendigung der In¬ 
jektionsbehandlung — etwa 5—6 Tage nach dem Beginn — war die 
Temperatur gewöhnlich normal oder subfebril, nur bei 1 oder 2 Messungen 
erreichte die Temperatur noch 38°, seltener 39° (vierstündliche Messungen, 
täglich 6mal). Das vollständige Verschwinden dieser Re- oder Inter¬ 
missionen kann Tage, ja sogar über eine Woche in Anspruch nehmen. 
Während dieser Zeit aber sind die Kranken nicht nur in zweidrittel bis 
dreiviertel Teil des Tages vollständig entfiebert, sondern das Allgemein¬ 
befinden, Appetit, Schlaf usw. auch bestens beeinflusst. Wenn die Tem¬ 
peratur nach Beendigung der subkutanen Injektionen innerhalb 1—3 Tagen 
dauernd und vollständig normal wird und bleibt, kann die Wirkung als 
prompt bezeichnet werden. Solche „prompte“ Wirkung war in 15 Fällen 
(30 pCt.), eine „ausgesprochene“ Wirkung, wo die lytische Entfieberung 
etwas länger dauerte, war in 15 Fällen (30 pCt.) zu verzeichnen. Die 
Zahl der Fälle, wo die Wirkung eine „raässige“ war oder ganz ausblieb, 
machte nur 40 pCt. der gesamten subkutan behandelten Fälle aus. 

Der Tod trat in 8 Fällen ein. In einem Fall (18) nach einer be¬ 
deutenden Besserung auf subkutane Verabreichung der Vakzine, ent¬ 
wickelte sich unerwartet eine diffuse Peritonitis; auch die Operation 
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konnte den letalen Aasgang in diesem Falle nicht verhindern. Im Fall 11 
trat der Tod infolge einer Meläna, Darmblutung ein. Sowohl in diesem, 
wie auch in einem anderen ähnlichen Falle 1 ), und auch bei einem dritten 
intravenös behandelten Typhuskranken (86) liess sich bei der Sektion 
feststellen, dass die Blutung nicht aus den Geschwüren des Dünndarms 
stammte, sondern aus dem Dickdarm. Die Geschwüre bluteten nicht, 
nicht einmal die Geschwürsränder waren. blutig infiltriert. Der Inhalt 
des Dünndarms war gelblich-braun. Dagegen war die Schleimhaut des 
Dickdarms in seiner ganzen Ausdehnung von dem aufsteigenden Aste 
bis zum Rektum in zunehmender Intensität mit punktförmigen linsen¬ 
grossen Hämorrhagien durchsetzt. Während die Schleimhaut des Colon 
ascendens mit Blut nur bedeckt war, waren Sigma und Rektum mit Blut 
vollgepfropft. Diese Blutung ist höchstwahrscheinlich eine toxische und 
auf die Besredka-Wirkung zurückzuführen, als eine toxische Neben¬ 
wirkung derselben. In dem einen Fall trat die perakute Blutung schon 
am nächsten Tage nach Beendigung der subkutanen Injektionen auf (11), 
in dem anderen Falle (immer 1 ccm) erst eine Woche nach Beendigung 
der Injektionsserie; in dem dritten Fall (86) bereits nach der zweiten 
intravenösen Injektion. 

Im allgemeinen kann man sagen, dass bei den schweren Erkran¬ 
kungsformen die Wirkung eine geringere war, dagegen war der Erfolg 
bei den leichteren Fällen öfters prompt. 

Rezidive (leichte) traten zweimal auf (1 und 40). 

In einzelnen Fällen, bei denen die subkutane Anwendung keinen 
Erfolg hatte, versuchte ich, ob hier mit 1—2 intravenösen Injektionen 
die Krankheit günstig zu beeinflussen sei. In 9 vorher subkutan be¬ 
handelten Fällen wendete ich später die intravenöse Injektion an (von 
denen gehört 1 zu der vorerwähnten Gruppe). Eine Wirkung war in 
keinem Falle zu konstatieren, dagegen endeten von diesen 9 Fällen 5 
letal (4 in der Tabelle). Diese kombinierte Anwendungsmethode scheint 
infolgedessen nicht zweckmässig zu sein. Es ist diese Methode auch 
nicht notwendig, da — wie wir es gleich sehen werden — die intravenöse 
Anwendung allein zu empfehlen ist (Kontraindikation siehe später). Die 
subkutane Methode allein kann ja in später erörterten Ausnahmefällen 
angewendet werden, ist aber niemals mit der intravenösen zu kombinieren. 

Viel bessere Resultate konnte ich mit der intravenösen Anwendung 
der Vakzine erreichen. Seit der ersten intravenösen Anwendung verliess 
ich die subkutane vollständig und behandelte einen jeden klinischen 
Typhusfall — mit Ausnahme von den leichten Erkrankungen — intra¬ 
venös. Vor der Anwendung der Injektion liess ich die Kranken ge¬ 
wöhnlich etwa einen Tag in Beobachtung (die Temperatur sechsmal, 

1) Dieser Fall, sowie viele andere geheilte — niobt vom Anfang bis zum Ende 
in meiner Behandlung gestandene — Fälle wurden in der Tabelle nicht aufgenommen. 
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4stündlich gemessen); nur in den sehr schweren Fällen injizierte ich so¬ 
fort, dagegen in Fällen, wo das Krankheitsbild nicht ausgesprochen, 
nicht typisch war, wartete ich so lange, bis entweder klinisch, oder blut¬ 
bakteriologisch der Fall als sicher angesehen werden konnte. 

Zur ersten Injektion nahm ich — in einzelnen Fällen nur 1 / i — 
gewöhnlich 1 / 2 ccm. Nach der Injektion trat ausnahmslos — etwa nach 
V 2 —1 Stunde — Schüttelfrost auf. Die Temperatur erhöhte sich kritisch 
auf 41—41,5°, ja sogar bis auf 42 und noch etwas darüber. Nach 
dieser Steigerung fiel die Temperatur wieder: oft kritisch, in einigen 
Stunden, manchmal mehr in die Länge gezogen in 8—24 Stunden, 
wieder in anderen Fällen lytisch, erst in 1—2—3 Tagen zu normalem 
oder sogar zu subnormalem Werte. In einem Teile der Fälle erreichte 
der Temperaturfall nur den Grad, der vor der Injektion war, oder aber 
es trat — in anderen Fällen — nach bis zur Norm gesunkener Tem¬ 
peratur nach Stunden wieder eine sukzessive Erhöhung ein, bis die bei¬ 
läufige Fieberhöhe vor der Injektion erreicht ist. In den Fällen, wo die 
Temperatur keine Neigung zur Senkung zeigt, oder aber der Temperatur¬ 
fall von einer neuerlichen Temperaturerhöhung begleitet ist, wiederholen 
wir die Injektion nach 24 Stunden. Wenn aber die Temperatur normal 
oder subnormal wird und bleibt, oder aber, wenn das Fieber noch be¬ 
steht, aber in lytischer Abnahme begriffen ist, sehen wir von einer 
Wiederholung der Injektion ab. Bei der Wiederholung der Injektion gab 
ich gewöhnlich die doppelte Dosis. Nur selten wiederholte ich die erste 
Dosis (V* oder 1 / 2 ccm), oder gab nach einem 1 / 2 ccm 8 / 4 ccm. Am 
zweckmässigsten ist es — bei erwachsenen, stärkeren Männern — nach dem 
ersten 1 / i ccm einen zweiten 1 ccm zu geben. Bei Frauen und schwä¬ 
cheren Männern fangen wir mit l / 4 ccm an. Nach der zweiten Injektion 
erfolgt ein neuerlicher Schüttelfrost mit neuerlicher Temperatursteigerung: 
wieder bis 41—42°. Der danach erfolgte Temperaturfall erweist sich 
auch ganz ähnlich, wie nach der ersten Injektion. Nach denselben Prin¬ 
zipien wird die Injektion, wenn dies noch indiziert erscheint, ein 3. ev. 
4. bis 5. Mal wiederholt. 

Wenn die Temperatur nach dem kritischen Abfall tagelang normal 
bleibt, die Erhöhung der Temperatur erst nach dieser Zeit beginnt, dann 
— wenn die Temperatur 38° erreicht oder übersteigt und durch die 
Einschränkung der Diät 1 ) nicht coupiert wird und von keiner Kompli¬ 
kation herrührt — wird die Injektion wiederholt. Je öfters die Wieder¬ 
holung der Injektion nötig wird, um so geringer ist die Hoffnung auf 
eine kritische oder prompte Beeinflussung der Erkrankung. 

Wenn nach einer Injektion dem kritischen Temperatursturztage, ja 
sogar bis 1 Woche dauernde Afebrilität folgt, aber erst nach dieser Zeit 

1) A. Qalambos, Ueber die Ernährung Typhuskranker. Therapie der Gegen¬ 
wart. 1916. 
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die Temperatur wieder zu steigen beginnt, erinnert die Fieberkurve an 
ein Rezidiv. In der Tat ist es schwer zu entscheiden, ob es sich in 
diesen Fällen um ein wirkliches Rezidiv handelt, oder aber um einen 
länger dauernden reaktiven Temperaturfall. Es ist schwer zu entscheiden, 
wann von einer Unterdrückung des Fiebers, oder aber von einem Rezidive 
gesprochen werden kann. Wir können mit einer gewissen Willkürlichkeit 
eine Woche als Grenze annehmen. Bei Rezidiven ist von einer Wieder¬ 
holung der intravenösen Injektionen Nutzen zu erwarten (gewöhnlich 
kritische Heilung), in den anderen Fällen dagegen kaum. 

Ueberflüssige Wiederholung der Injektionen beeinflusst die Temperatur 
und die Erkrankung nicht nur in keiner Weise, sondern ich habe in ein¬ 
zelnen Fällen sogar die Impression gewonnen, dass nach so einer über¬ 
flüssigen Wiederholung der Injektionen das Fieber noch mehr gestiegen, 
die Erkrankung ungünstig beeinflusst worden wäre. Wenn nach 4 bis 
5 Injektionen das Fieber nicht aufhört — was in schwereren Fällen 
öfters vorkommt, als in leichteren —, dann können wir von einer Wieder¬ 
holung der Injektion keinen Erfolg mehr erwarten. 

Die ausgezeichnete Wirkung der intravenösen Injektionen beweisen 
die folgenden Daten: 

Von den mit intravenösen Injektionen behandelten 148 Fällen ge¬ 
nasen 135 (91 pCt.), starben 13 (9 pCt.). Die Genesung war kritisch 
in 52 Fällen (35 pCt.), [nach 1 Injektion 15 mal (10 pCt.), nach 2 In¬ 
jektionen 31mal (22 pCt.), nach 3 Injektionen 6mal (3 pCt.)], prompt 
in 24 Fällen (16 pCt.), ausgesprochen 29mal (20 pCt.), mässig 
17mal (12 pCt.); in 26 Fällen (17 pCt.) war keine Wirkung wahrnehmbar. 

Rezidive kamen (bei den intravenös- behandelten) in 4 Fällen vor 
und heilten nach einmaliger, neuerlicher intravenöser Injektion kritisch 
in 2, nach 2 Injektionen in 2 Tagen kritisch in 2 Fällen. 

Romplikationen traten verhältnismässig sehr selten auf. Die schwe¬ 
reren Komplikationen (bei den intravenös behandelten): Pneumonia croup. 
mit postpneum. Exsud. pleurit. (127), Bronchopneumonie (184), Para¬ 
lytischer Ileus (80) in je 1 Falle: heilten alle. Tödlich verliefen die 
Komplikationen mit Gangraena pulm. (62), Tbc. pulm. (85), Meläna (86), 
Furunkulose (166) in je 1 Falle, Pneumonia croup. in 4 Fällen (101, 
102, 119, 185). 

Von den leichten Komplikationen kamen Otitis media supp., Orchitis, 
leichte Pyodermia, Coxitis, Oedema fugax je lraal, Furunkel in neun 
Fällen vor. 

Dekubitus war im ganzen nur bei 2 Fällen. Sie waren subkutan 
behandelt worden und kamen schon mit Dekubitus auf meine Abteilung. 
Von den intravenös behandelten 148 Fällen kam Dekubitus in keinem 
Falle vor. 

Die intravenöse Behandlung hatte nicht nur auf den Krankheits¬ 
zustand, sondern auch auf die Mortalität eine zweifellos günstige Wirkung. 
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Bei der subkutanen Anwendung der Vakzine sank die Mortalität auf 
15 pCt., bei der intravenösen auf 9 pCt. 

In einem Teile der Todesfälle konnte das Vorhandensein von Typhus 
nicht als bewiesen betrachtet werden, in anderen Fällen wieder war die 
Todesursache in einer Komplikation oder konsekutiven Erkrankung zu 
suchen, während die Typhuserkrankung selbst — wie die Sektion bewies 
— vollständig geheilt war. Die Zahl der Todesfälle, bei welchen bei 
der Sektion noch Typhusgeschwüre zu konstatieren waren, beträgt 13 
(6,5 pCt.), (bei den intravenösen Fällen 6; 4 pCt.). Im Falle 135 neben 
dem klinischen Bilde des Typhus (Kontinua usw.) waren nicht nur die 
bakteriellen Blut-, Stuhl- und Urinuntersuchungen negativ, sondern es 
waren auch bei der Sektion keine frischen Typhusgeschwüre zu finden. 
Der Fall 200 war vollständig ähnlich, mit dem Unterschiede, dass die 
Milz und der Stuhl der Leiche doch Paratyphus A-Bazillen enthielten. 
Bei einem anderen Fall (119) war eine Apexpneumonie vorhanden; die 
bakteriologische Blutuntersuchung war negativ, bei der Sektion waren 
keine typhöse Geschwüre zu finden. Das abgeschabte, pneumonische 
Lungengewebe ergab einen bakteriologisch positiven Typhusbefund 
(Pneumotyphus). In einem ähnlichen Falle (Pneumoparatyphus B) war 
gleichfalls Pneumonia crouposa vorhanden, jedoch waren Paratyphus B- 
Bakterien nicht nur aus dem pneumonischen Lungengewebe, sondern 
auch aus dem zirkulierenden Blute in Reinkultur zu gewinnen (185). 
Typhöse Geschwüre im Ueum fehlten auch in diesem Falle. Im Falle 62 
Gangraena pulmonum, im Falle 166 eine schwere Furunkulose, in den 
Fällen 52 und 85 war die Todesursache Lungentuberkulose, die nach 
anatomisch vollständig geheiltem Typhus (oder Paratyphus B) aufge¬ 
treten war. 

Wenn schon die Mortalität bei der intravenösen Behandlung auf so 
niedrige Zahl gesunken ist, war sie in der Wirklichkeit noch geringer. 
Da ich erstens in den leichteren Fällen die Injektion nicht anwandte, 
und zweitens wieder wurde die Methode angewendet ohne strikte Indi¬ 
kation in den schon verspäteten oder bei den schwersten Fällen, bei 
denen auf Erfolg a priori nicht oder kaum zu rechnen war und bei 
denen die bisherige Indikation der Vakzinetherapie nicht bestand. Das 
Hinzurechnen dieser Fälle führte natürlich zu einer Erhöhung der Mor¬ 
talitätsziffer. 

Es ist ferner zu beachten, dass viele Fälle, die als „mittelschwer“ 
bezeichnet wurden, sich vielleicht zu „schweren“ oder „sehr schweren“ 
Fällen entwickelt hätten, wenn die kritische Heilung die Weiterentwick¬ 
lung und Verschlimmerung der Erkrankung nicht verhindert hätte. 

Es gab mehrere tödliche Fälle, die nur als „mittelschwer“ oder 
„schwer“ bezeichnet wurden. Die Ausdrücke „mittelschwer“, „schwer“ usw. 
beziehen sich auf die klinisch festgestellte Schwere der Erkrankung 
(unabhängig von dem Ausgang der Krankheit), und es kann daher in 
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klinisch „mittelschwer“ imponierenden Fällen der Tod auch eintreten 
(Herztod); oder aber der Typhus verläuft „mittolschwer“, aber nach 
dessen Heilung tritt eine Komplikation auf (z. B. Gangr. pulra.), welche 
letal ist. Es kann zuletzt der Typhus kritisch heilen, aber nach der 
Heilung — zwar im Zusammenhänge mit der Erkrankung oder mit der 
Besredka-Behandlung — treten schwere Komplikationen auf, z. B. paral. 
Ileus (80) oder Pneum. croup. (127). 

Klinisch waren sämtliche Fälle, bei denen eine spezifische Vakzine¬ 
therapie angewendet wurde, Typhus abdominalis. Von diesen war jedoch 
die bakteriologische Blutuntersuchung nur in 88 Fällen (44 pCt.) positiv. 
In 33 Fällen (16,5 pCt.) war die bakteriologische Blutuntersuchung auf 
Paratyphus B, in 13 Fällen (6,5 pCt.) auf Paratyphus A positiv. In 
66 Fällen (33 pCt.) war die bakteriologische Blutuntersuchung negativ. 
Von diesen war noch 4mal die bakteriologische Untersuchung des Stuhls, 
Urins, der Milz oder des Lungengewebes (Leiche) auf Typhus oder Para¬ 
typhus positiv, so dass die Zahl der bakteriologisch negativen Fälle 
nur 62 (31 pCt.) Fälle betrug. 

Die Paratyphus B- und A-Erkrankungen verliefen unter dem Bilde 
des Typhus abdominalis und waren auch hinsichtlich der Schwere der 
Erkrankung vom Typhus abdominalis nicht verschieden. Bei diesen 
Paratyphus B- und A-Erkrankungen war die Wirkung der Vakzinetherapie 
eine ähnliche, nur etwas geringere wie bei Typhus. Bei Typhus abd. 
war eine günstige Wirkung (kritische, prompte, ausgesprochene) in 75 pCt., 
mässige und keine Wirkung in 25 pCt. der Fälle, bei Paratyphus B 
günstige Wirkung in 55 pCt., mässige oder keine in 45 pCt., bei Para¬ 
typhus A eine günstige in 50 pCt., mässige oder keine Wirkung in 
50 pCt. der Fälle vorhanden. Die wirksame Beeinflussung der Ishikawa- 
schen Vakzine auf Paratyphus B hob schon Ishikawa hervor. Die Mor¬ 
talität bei Typhus abd. (bakt. -}- oder —) betrug 8 pCt., bei Para¬ 
typhus Bll pCt., bei Paratyphus A 7 pCt. 

Die Fälle, bei denen die bakteriologische Blutuntersuchung eine 
negative war, unterschieden sich in nichts von denen mit positivem Be¬ 
funde. In den schwersten, also letal geendeten Fällen, war die Blut¬ 
untersuchung auch 4 mal (20pCt.) negativ. Dieser Prozentsatz ist nicht 
viel geringer, wie bei den geheilten, also (durch Sektion) nicht kontrollier¬ 
baren Fällen (33 pCt.). Wenn wir in Betracht ziehen, dass die meisten 
Erkrankungen Mitte der 2. Woche zur Behandlung kamen, und dass die 
Zahl der Fälle, die in der 3. oder 4. Woche zur Aufnahme gelangten, 
sicher nicht geringer waren, als die Fälle, die schon in der 1. Woche 
der Vakzinebehandlung unterzogen wurden, kann diese Zahl (67 oder 
69 pCt.) der positiven Befunde sicher nicht als gering angesehen werden. 

In den meisten Fällen wurde die bakteriologische Blutuntersuchung 
nicht wiederholt. Bei Wiederholung in blutbakteriologisch negativen Fällen 
wurde noch in etwa 50 pCt. dieser Fälle nach einer 2—3—4 maligen 
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Untersuchung doch positives Resultat erzielt. Sicher wäre ein guter 
Teil der klinisch positiven, blutbakteriologisch aber negativen Fälle bei 
der Wiederholung der Untersuchungen doch positiv geworden. 

Es fehlte nicht an Beobachtern, die behaupteten, dass die präventive 
Schutzimpfung den Nachweis der Typhusbazillen im zirkulierenden Blute 
(bei Typhus abdominalis) erschwert, ja sogar ganz hemmt. Unsere Bak¬ 
teriologen (Oberarzt Dr. Hovorka, Oberarzt Dr. Rocek) konnten dies 
nicht bestätigen, wenn auch nicht auszuschliessen ist, dass vielleicht in 
einzelnen negativen Fällen diese Einflüsse zur Geltung kamen. 

Wenig positive Befunde waren im Stuhle (13: 6,5 pCt.). Von diesen 
war auch im Blute lOmal positiv, 3mal nur im Stuhle. Es waren 
Typhusfälle (blutbakt. Ty. -|-) mit positivem bakteriologischen Para¬ 
typhus B-Befunde im Stuhle (10,101) und umgekehrt: blutbakteriologisch 
positiven Paratyphus B - Erkrankungen mit bakteriologisch positivem 
Typhusbefunde im Stuhle (184) oder mit bakteriologisch positivem Para¬ 
typhus A-Befunde im Stuhle (167). Im Falle 184 war der blutbakterio¬ 
logische Befund Paratyphus B im Stuhle Typhus positiv; beim Rezidiv 
war blutbakteriologisch Typhus nachgewiesen. Vielleicht steht der seltene 
positive Stuhlbefund mit der spezifischen Behandlung im Zusammenhänge 
und spielt hier die durch die Besredka-Behandlung erfolgte Tötung sämt¬ 
licher im Organismus vorkommenden Typhusbakterien eine Rolle. Wenn 
ja, so können dadurch bei den Dauerausscheidern und Bazillenträgern 
günstige Wirkungen erzielt werden. 

In der zweiten, kleineren Hälfte der Erkrankung wurden systema¬ 
tisch bakteriologische Urinuntersuchungen vorgenommen (108). 

A. v. Koranyi hebt die Wichtigkeit der ersten Tage bei der Be¬ 
handlung und Pflege Typhuskranker hervor. Bei Durchsicht unseres 
Krankenmaterials fand ich, dass ein Zusammenhang zwischen dem Beginn 
der Besredka-Behandlung und dem Ausgange der Erkrankung insofern 
besteht, dass je früher die Injektion verabfolgt wird, desto mehr auf eine 
kritische Heilung zu rechnen ist. Immerhin muss betont werden, dass 
auch die in der 3. bis 4. Woche vorgenommenen Injektionen gut, oft 
kritisch wirkten. Mit Ausnahme des Stadium decrementi kann — un¬ 
abhängig von dem Zeitpunkt der Erkrankung — die intravenöse Be¬ 
handlung immer mit gutem Erfolge angewendet werden. 

Weder der nach der intravenösen Injektion auftretende Schüttelfrost 
mit der Hyperpyrexie, noch die darauffolgende kritische Temperatur¬ 
senkung hatten derartige Erscheinungen zur Folge, dass eine ärztliche 
Intervention notwendig gewesen wäre. Es bestanden manchmal tagelang 
anhaltende Kollapstemperaturen, ohne wirkliche Kollapszustände. Im 
ganzen kamen in 3—4 Fällen vorübergehende kollapsartige Zustände 
vor. In solchen Fällen ist es ratsam, die Injektionen auf einzelne Tage 
auszusetzen oder ganz einzustellen. 

Zettschr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 1 n. 2. |Q 
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In der Zeit des Temperaturfalles, manchmal noch 1—2 Tage nachher, 
bestanden ausnahmsweise Brechreiz, Erbrechen, seltener Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit, Mattigkeit. 

Auch die intravenöse Besredka-Behandlung kann nicht, trotz seiner 
vorhererwähnten vorzüglichen Wirkungen, als Panacea betrachtet werden: 
erstens, weil nicht in jedem Falle kritische Heilung auftritt; zweitens, 
weil lebensgefährliche und tödliche Komplikationen (wie Meläna, para¬ 
lytischer Ileus) nicht zu vermeiden waren, Komplikationen, welche sicher 
einer direkten Besredka-Wirkung zuzuschreiben sind; in den schwersten 
Fällen wieder, bei denen infolge der Herzschwäche die starke Reaktion, 
welche nach der Injektion auftritt, schlecht vertragen wird, ist besondere 
Vorsicht geboten. Nur diese Fälle können gerettet werden, bei denen 
das Herz während dieser schweren Reaktionszeit nicht versagt. Nach¬ 
dem aber auch viele äusserst schwere Erkrankungen nach dieser Methode 
prompt, ja sogar kritisch geheilt wurden, und bei diesen Fällen auch 
ohne Besredka-Behandlung eine grosse Mortalität besteht, ist es schwer 
zu sagen, ob hier ohne Besredka-Behandlung ein besseres Resultat zu 
erzielen wäre. 

Es bleibt daher in jedem derartigen Falle extra zu beurteilen, ob 
in diesen allerschwersten Fällen, wo Symptome der Herzschwäche 
(schlechter Puls, rel. Tachykardie) zu konstatieren sind, eine entsprechende 
Vorbehandlung der Vakzinetherapie nicht vorangehen soll (Digalen, Koffein¬ 
injektion, kalte Einpackungen, Bäder mit Abgiessungen, Pyramidon). In 
diesen Fällen kann die subkutane Methode ohne Vorbehalt angewendet 
werden (kombiniert mit herzstärkenden Mitteln). Wo Meläna oder andere 
Blutungen, Perforationsperitonitis oder andere, schwere Komplikationen 
auftreten (wie z. B. paralytischer Ileus), wird die Vakzinetherapie nicht 
angewendet oder unterbrochen. Auch da, wo sehr starke Reaktionen 
auftreten, sich wirkliche Kollapszustände entwickeln, ist es ratsam, die 
spezifische Behandlung entweder auf ein paar Tage einzustellen oder 
ganz zu unterlassen. In den schweren Fällen, wo Meningismus besteht, 
ist die Besredka-Behandlung erst nach vorgenommener Lumbalpunktion 
(Herabsetzung des Intralumbaldruckes), und dann auch noch mit grosser 
Vorsicht anzuwenden (93). 

In Folgendem möchte ich einzelne verschiedene durch die Besredka- 
Behandlung spezifisch und charakteristisch modifizierte Typhus- (auch 
Paratyphus A, B) Fieberkurven demonstrieren: 

Kurve 1: Die typische typhöse Kontinua fällt auf 1 intravenöse In¬ 
jektion — nach einer kritischen Temperatursteigerung — 
kritisch. Die normale Temperatur bleibt. Kritische Heilung 
nach 1 Injektion. 

Kurve 2: Kritische Heilung nach 2 intravenösen Injektionen. 

Kurve 3: Kritische Heilung nach 3 Injektionen. 


Digitized b' 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Behandlung des Typhus abdominalis usw. 


147 


Kurve 4: Die hohe Kontinua geht infolge intravenöser Injektionen 
in eine länger dauernde Subfebrilität über. 

Kurve 5: Intravenöse Behandlung ohne Erfolg. 

Kurve 6: Die intravenösen Injektionen lösen keine Reaktionen (in 
der Temperatur) aus. 

Kurve 7: Ueberflüssige Wiederholung der Injektionen bleibt wirkungslos. 

Kurve 8: Subkutane Behandlung mit promptem Erfolge. 

Kurve 9: Subkutane Behandlung kombiniert mit späteren intra¬ 
venösen Injektionen. 

Kurve 10: Rezidive. Die Grundkrankheit wurde durch die intravenöse 
Behandlung kaum beeinflusst. Das Rezidiv heilt kritisch 
nach 1 Injektion. 

Kurve 11: Rezidive. Die Grundkrankheit, wie auch das Rezidiv 
kritisch geheilt. 

Znsammenfassnng. 

In den klinisch positiven Fällen von Typhus abdominalis kann die 
Besredka-Vakzine schon subkutan mit gutem, aber intravenös mit noch 
viel besserem Erfolge verwendet werden. Von den leichten Fällen ab¬ 
gesehen, soll sie in jedem Falle verwendet werden, unabhängig von dem 
Stadium der Erkrankung (mit Ausnahme des Stad, decrementi). 

Die intravenöse Besredka-Vakzinebehandlung kann — ohne gefähr¬ 
liche Nebenwirkungen zu befürchten — angewendet werden. 

Bei der intravenösen Behandlung erfolgte eine „kritische“ Heilung 
in 35 pCt., eine „prompte“ Wirkung in 16 pCt. der Fälle. Eine „aus¬ 
gesprochene“ gute Wirkung war in weiteren 20 pCt. zu finden. „Mässig“ 
wirkte sie in 12 pCt.; „keine“ Wirkung war im ganzen nur in 1,7 pCt. 
der mit intravenöser Injektion behandelten Fälle zu finden. 

Die Mortalität sank bei der subkutanen Methode auf 15 pCt., bei 
der intravenösen auf 9 pCt. 

Komplikationen kamen selten vor. 

Rezidive traten äusserst selten auf: im ganzen 6 mal. Von den 
intravenös behandelten Fällen nur 4mal. Diese wurden nach 1 oder 
2 wiederholten Injektionen kritisch geheilt. 

In vielen Fällen trat kein kritischer Temperaturfall mit prompter 
Heilung ein, sondern es entwickelte sich aus dem „schweren“ oder „sehr 
schweren“ Fall ein „leichtes“ oder „mittelschweres“ Krankheitsbild. 
Diese rasche Aenderung ist als ein grösserer Erfolg anzusehen, als eine 
kritische Heilung eines mittelschweren Falles. 

Die intravenöse Behandlung ist kontraindiziert: in Fällen von Blu¬ 
tungen, Perforationsperitonitiden oder anderen sehr schweren Komplika¬ 
tionen (z. B. paralytischer Ileus, Pneumonia croup. usw.), bei wirklichen 
Kollapszuständen. Wo Meningismus besteht, kann infolge der Reaktion 
ein meningitisähnliches Bild sich entwickeln. In diesen Fällen ist es 
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angezeigt, vorher Lumbalpunktion vorzunehmen, ln den schwersten 
Fällen, wo Herzschwäche besteht, soll einer mit kleinerer Anfangsdosis 
begonnenen ( x / 4 ccm) Vakzinetherapie ein kardiotonisierendes Verfahren 
vorangehen, oder aber anstatt der intravenösen, eine subkutane Be¬ 
handlung angewendet werden. 

Die vorher subkutan behandelten Fälle reagieren auf eine spätere 
intravenöse Injektion schlecht. 

Die Anfangsdosis bei intravenöser Injektion ist Vs ccm. Bei Frauen 
und bei sehr herabgekommenen Kranken 1 / i ccm. Bei' der Wiederholung 
wird die doppelte Dosis, gewöhnlich 1 ccm verabfolgt. Die grösste 
Einzeldosis IV 2 ccm wurde nur selten angewendet. Nach Erfolglosigkeit 
von 4—5 Injektionen kann von einem weiteren kein Erfolg mehr erwartet 
werden. 

Die Rekonvaleszenzzeit wird beträchtlich abgekürzt, aber das scho¬ 
nende Vorgehen (Bettruhe, Diät usw.) wird in dieser Zeit nicht überflüssig. 

Infolge der kritischen Heilung oder ausgesprochenen guten Beein¬ 
flussung der meisten Fälle bei Typhus, wird die bis jetzt höchstwichtige 
Frage der Pflege und Ernährung nicht die Bedeutung haben, als vor 
Anwendung dieser Methode. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Graz 
(Vorstand: Prof. Dr. Heinrich Lorenz). 

Gastroadenitis und periphere symmetrische Haut- und 
Knochengangrän bei Phosphorintoxikation. 

Von 

Dr. Otto Alfred Rösler, 

Assistent an der medizinischen Klinik in Graz. 

(Hit 3 Abbildungen im Text.) 


Im Jahre 1864 beschrieb Virchow den eigentümlichen Magenzustand 
der Gastroadenitis bei Phosphorvergiftung, der von Bernhardt 3 Jahre 
später auch experimentell erzeugt werden konnte. 

Eine diesbezügliche klinische Beobachtung liegt meines Wissens bis¬ 
her noch nicht vor, auch gehört die periphere symmetrische Haut- und 
Knochengangrän bei Phosphorvergiftung zu den Seltenheiten, daher er¬ 
scheint mir die Veröffentlichung der ausführlichen Krankengeschichte 
dieses Falles begründet. 

Am 17. Juli 1913 wurde die 23jährige Köohin B. J. wegen starker Schmerzen, 
Schwellung und Blausohwarzfärbung der Füsse und Zehen aufgenommen; sie gab die 
folgenden anamnestischen Daten: 

Vater gestorben im 50. Lebensjahre an einem Leberleiden. Mutter lebt, ist seit 
mehreren Jahren herz- und leberleidend. Ein Bruder starb vor einem Jahr an Tbc. 
pulmonum, ein anderer leidet an epileptischen Anfällen, zwei Geschwister sind gesund. 

Patientin selbst hat keine Kinderkrankheiten durchgemacht, soll jedoch öfter 
an Magendarmstörungen gelitten haben. 

Ueber den Beginn ihres jetzigen Leidens gibt sie folgendes an: Seit 2 Monaten 
öfters Schwindelanfällä, heftige Magenbeschwerden, starkes Mattigkeitsgefühl, Stuhl 
öfters angehalten. Seit Ende März traten meist während der Naoht heftige Fuss- 
schmerzen auf, als deren Ursache sie häufiges Gehen mit blossen Füssen auf kaltem 
Steinboden angibt. Es sollen auch am 15. Juli, nachdem Patientin einige Tage vor¬ 
her mehrere Stunden lang auf kaltem Steinboden blossfüssig gearbeitet hatte, die 
Fassschmerzen ausserordentlich heftig gewesen sein; Füsse schwollen an und ver¬ 
färbten sioh rot und blauschwarz, weshalb Patientin eben das Spital aufsuchte. 

Status praesens vom 17. 7. 1913: Pat. sieht sehr leidend aus; sie ist mittel¬ 
gross, kräftig gebaut, gut genährt, Panniculusadiposus reichlich. Haut- im allgemeinen 
von normaler Beschaffenheit und Kolorit. Die Konjunktiven weisen einen minimalen 
Ikterus auf. Aktive Rückenlage. Sensorium frei. Temperatur 37,9°. Haut wie 
Sehnenreflexe erhalten. Kranium normal konfiguriert, nirgends druokschmerzhaft. 
Trigeminusaustrittspunkte frei, Fazialis intakt. Augenbewegungen frei, Pupillen re- 
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agieren prompt auf Licht und Akkommodation. Konjunktivalreflex auslösbar. Lähmungs¬ 
erscheinungen im Bereiche der Hirnnerven fehlen. 

Lippen etwas trocken, ohne Borken. Zahnfleisch und Mundschleimhaut feucht, 
nicht geschwollen, nicht exulzeriert. Rachengebilde ebenfalls ohne Besonderheit. 
Zunge wird gerade vorgestreckt, ist im Zentrum etwas gelblich belegt, nirgends Blut¬ 
austritte, noch eingetrocknetes Blut sichtbar. 

Hals kurz, entsprechend breit, keine Pulsation sichtbar. Schilddrüse nicht ver- 
grössert. 

Thorax entsprechend lang, breit und tief. Respiration oberflächlich, etwas be¬ 
schleunigt, vorwiegend kostal, beide Brusthälften beteiligen sich gleichmässig an der 

Abbildung 1. 



Ikterus und llautblutung bei Phosphorintoxikation. 


Atmung. Perkutorisch wie auskultatorisch ergeben sich vorne wie hinten über den 
Lungen normale Verhältnisse. 

Die Herzdämpfung beginnt am oberen Rand der IV. Rippe und reicht nach rechts 
bis zum linken Sternalrand. Herzspitzenstoss im V. Interkostalraum etwas innerhalb 
der Mamillarlinie, nicht verbreitert, wenig hebend. Herztöne mässig laut, jedoch 
rein, keine abnorme Akzentuation. Radialis gerade, weich, mässig weit, Füllung 
ziemlich gut, Welle mittelhooh, Spannung nicht erhöht, Puls rhythmisch und äqual, 
Frequenz 76. 

Abdomen im Thoraxniveau, gleichmässig ausgedehnt und geformt, etwas ge¬ 
spannt und etwas druckschmerzhaft, besonders im Epigastrium und unter dem rechten 
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Rippenbogen. Leberdämpfung beginnt am oberen Rand der VI. Rippe und überragt 
perkutorisch den Rippenbogen kaum um Querfingerbreite, sie ist jedoch nicht tastbar. 

Milzdämpfung überragt nicht die vordere Axillarlinie, vorderer Milzpol nicht 
tastbar. 

Wirbelsäule gerade, nicht druckschmerzhaft. 

Keinerlei Hauthämorrhagien. Am rechten Fuss sind die ersten 3 Zehen dunkel- 
blaurot verfärbt und kalt, sie fühlen sich derb an und sind ausserordentlich schmerz¬ 
haft. Schwellung und Verfärbung erstrecken sich sowohl auf den Fussrücken als auch 
auf die Fusssohle. 

Am linken Fuss ganz ähnliche Verhältnisse, doch betreffen sie nur die grosse 
Zehe, auch hier ist die Schmerzhaftigkeit über den lividen Stellen sehr stark und er¬ 
streckt sich auch auf das angrenzende Gewebe (siehe Abbildung Nr. 1 u. 2). 

Abbildung 2. 



Symmetrische Gangrän bei Phosphorintoxikation. 


An beiden Handrücken finden wir ganz symmetrisch je einen regelmässig be¬ 
grenzten, etwa fünfkronenstückgrossen, blaurot verfärbten Fleck; diese sind jedoch 
nicht so schmerzhaft wie die an den Füssen. 

Sämtliche Gelenke frei beweglich, und zeigen keinerlei objektive Veränderungen. 

Da Pat. trotz darauf gerichteter Fragen jedes Tentamen suicidii leugnete, dachten 
wir zuerst an einen Morbus Raynaud, allerdings war der Ikterus dabei auffällig; 
letzterer nahm von nun ab zu unter Steigen des Fiebers. 

Schon am zweiten Tage des Spitalaufenthaltes waren die gesamte Hautdecke 
und die Konjunktiven intensiv gelb gefärbt. 

Keine Blutung aus dem Zahnfleisch, noch an der Haut, jedoch an der hinteren 
Rachenwand koaguliertes Blut und heftige Genitalblutung. 

Herztöne etwas dumpf, jedoch kein Geräusch, Puls 96, Spannung normal. 

Die Schwellung der Leber hat zugenommen, sie ist 2 Querfinger unter dem 
Rippenbogen deutlich tastbar und ausserordentlich schmerzhaft. 
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Nachts treten heftige Schmerzen auf, sie schreit die ganze Nacht hindurch. 

Urin tiefbraunrot, sauer, Menge 300, spezifisches Gewicht 1022, Zucker, Azeton, 
Indikan fehlen, Urobilin negativ, Bilirubin stark positiv; massig Eiweiss und Blut, 
offenbar von der Genitalblutung herrührend, mikroskopisch dementsprechend rote 
Blutkörperchen, spärlich Leukozyten, reichlich Epithelien und Bakterien, jedoch keine 
Nierenelemente, keine Zylinder. 

Allgemeiner Kräfteverfall; Pat. macht einen sehr schlechten Eindruck. 

Dieser Symptomenkomplex musste trotz des Leugnens entschieden den Verdacht 
auf Phosphorvergiftung erregen. 

Auf heftiges Zureden gesteht nun endlich Pat. Freitag abends ein, dass sie den 
vorherigen Sonntag (13. Juli) um 9 Uhr abends die abgeschabten roten Köpfchen von 
2 Päckchen sogenannter Schwefelhölzer in Wasser gelöst genommen habe. Pat. er¬ 
brach nicht, bekam aber tags darauf starke Schmerzen im ganzen Leibe, besonders 
im Kreuze, und zwei Tage später schon die erwähnten Veränderungen der Zehen und 
Handrücken. Von einer Magenspülung wurde Abstand genommen, weil seit der Ein¬ 
nahme 5 Tage verflossen waren. Auf Terpentin und Sennainfas mehrmaliges Er¬ 
brechen und Diarrhoe. 

Die Abendtemperatur war am zweiten Beobachtungstage, d. i. fünfter Tag nach 
dem Tentamen, 39° C. 

Näohsten Morgen (19. 7.), also 6 Tage nach dem Tentamen, fand ich die 
Pat. vollkommen benommen, in tief soporösem Zustande, in welchem sie auf Anrufen 
nur durch Bewegung der Augenlider reagierte. Es bestand Krampf der Masseteren, 
Nahrungsaufnahme war unmöglich. Der Ikterus war noch intensiver, die Leber über¬ 
ragte den Rippenbogen um 3—4 Querfinger, und war ausserordentlich schmerzempfind¬ 
lich. Milz nicht tastbar. Stuhl- und Harnentleerung unwillkürlich ins Bett. Puls 
rhythmisch, 96, trotz der schweren allgemeinen Erscheinungen von mittlerer Spannung. 
Temperatur bis 37° C. Wegen der starken Schmerzen bekam sie 3 Tage lang täglich 
0,01 Morphin. 

Vom 20. bis 23. 7. soporöser Zustand andauernd, vollständige Apathie, ab¬ 
solute Reaktionslosigkeit auf Anrufen. Mund nooh immer krampfhaft geschlossen, 
Nahrungszufuhr unmöglich. Leber von der gleichen Grösse und Schmerzempfindlich¬ 
keit. Zeitweilig Erbrechen geringer Menge gelblich gefärbten, stark sauer reagierenden 
Mageninhalts. Puls kräftig, rhythmisch und schwankend zwisohen 100 und 74, 
Temperaturabfall. 

Am 23. 7. beginnt sich am Rücken der grossen Zehe eine etwa zweikronenstück¬ 
grosse, tiefschwarz verfärbte Blase abzuheben (siehe Abbildung Nr. 3). Einstechen 
einer Nadel wird an den 3 verfärbten Zehen des rechten Fusses absolut nicht verspürt, 
dagegen reagiert die linke grosse Zehe, die ebenfalls unempfindlich war, wieder 
prompt. Die livide Verfärbung der Handrücken ist beinahe vollkommen geschwunden, 
nur ist die Haut rechts noch etwas diffus gerötet. 

24. 7. früh verlangt Pat. plötzlich spontan die Leibsohüssel, verfallt aber darauf 
in ihren tief soporösen Zustand. 

Nächsten Morgen (25. 7.) erwaoht Pat. aus ihrem 5 Tage lang andauernden 
soporösen Zustand mit ausserordentlich lebhaftem Hungergefühl, ein Sym¬ 
ptom, das allgemein (Kobert) als prognostisch günstiges Zeichen aufge¬ 
fasst wird. 

Von nun ab ist Pat. bei vollkommen klarem Bewusstsein; sie gibt, über die 
näheren Umstände des Tentamens befragt, folgende klare Auskunft: Sie nahm Sonn¬ 
tag (14. 7.) um 9 Uhr abends die abgeschabten roten Köpfchen von 2 Päckchen Zünd¬ 
hölzern in Wasser und Wein gelöst. Weder in der darauf folgenden Nacht, noch 
Montag (14. 7.) sollen irgendwelche Folgeerscheinungen aufgetreten sein. Erst Diens¬ 
tag (15. 7.) um 3 Uhr nachmittags begannen äusserst heftige, krampfartige Bauch- 
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schmerzen, kein Erbrechen; ebenso begannen die Fussschmerzen, die schon mehrere 
Wochen bestanden, sehr quälend zu werden, und verfärbten sich die Zehen. Abends trat 
dann eine heftige Genitalblutung auf, die 7 Tage lang dauerte, während die Menstruation 
vorher 8 Wochen ausgeblieben war. Die Besserung hält an, Pat. fühlt sich, bis auf 
die heftigen Schmerzen im rechten Fusse, ziemlich wohl und ist bei gutem Appetit. 

Harn noch dunkelbraun, etwas reichlicher, stark sauer, spezifisches Gewicht 
1017. Eiweiss schwach positiv, Urobilin ebenfalls, jedoch reichlich Bilirubin. Stuhl 
geformt, normal gefärbt, Boas-Weber negativ, im Blute 4750000 Rote, Hämoglobin 
nach Sahli 80 pCt., im Ausstriche leichte Leukopenie. 

26. bis 30. 7. Pat. viel frischer, Ikterus wird geringer, Gesichtsfarbe wird wieder 
rot, Herztöne rein, keine abnorme Akzentuation, Puls kräftig, rhythmisch, 68—76. In 
den Zehen des rechten Fusses noch Gefühl von Totsein, die Blase an der rechten 

Abbildung 3. 



Fortgeschrittene Gangrän bei Phosphorintoxikation. 


grossen Zehe öffnet sich spontan, und es entleert sich ein zähflüssiges, 
braunverfärbtes Sekret. Stärkeres Einstechen der Nadel wird nunmehr auch 
rechts bereits verspürt. Die Leber verkleinert sich andauernd, sie ist noch 2 Quer¬ 
finger unter dem Rippenbogen tastbar, weich, nicht schmerzhaft. 

Die Leberfunktionsprüfung ergab am 26. 7. noch eine ziemlich schwere Schädi¬ 
gung des Leberparenchyms; es wurden von 40 g Galaktose im Urin 5,6 g ausge- 
sohieden, also starke alimentäre Galaktosurie. 

Abermalige Zählung der Roten ergab am 27. 7. 5630000, Hämoglobin 81 pCt. 
nach Sahli, an den Weissen nichts Besonderes, Zahl 6300. Von nun ab andauerndes 
Wohlbefinden, Appetit vorzüglich, es bestand förmlich Heisshunger. Der Ikterus war 
am 31. 7., also 18 Tage nach dem Tentamen, beinahe ganz geschwunden, des¬ 
gleichen die Schmerzen in den Füssen. 

Anfang September wurde die nekrotische Haut an dem rechten Fusse abge¬ 
tragen, da zeigte sich, dass die Nekrose auch tiefere Partien ergriffen hatte, beson- 
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ders auch die Endphalange der grossen Zehe, die dann später enukleiert werden 
musste. Die übrigen Hautveränderungen scheinen nur geringgradig gewesen zu 
sein; sie gingen spontan zurück. 

Am Herzen sind auch in der Rekonvaleszenz keinerlei Störungen aufgetreten, 
allerdings liess ioh Pat. sehr spät erst aufstehen. 

Eiweiss und Gallenfarbstoffe wie auch Urobilin längst nicht mehr nachweisbar. 

Mitte September war die Leber nicht mehr fühlbar, wenn auch ein leichter 
Druckschmerz' unter dem rechten Rippenbogen bestand. Die Leber hat sich auch 
sonst vollständig erholt, auch mit den verschiedenen Leberfunktionsprüfungen konnte 
nicht die geringste Insuffizienz festgestellt werden. 

Während des 3monatigen Spitalaufenthaltes ist das Körpergewicht von 61 kg 
auf 74 kg gestiegen, also um 13 kg. Ob dies auf den formativen Reiz des Phosphors 
zurückzuführen ist, sei dahin gestellt. 

Anfang Oktober klagte Pat. zeitweilig über Magendrücken, jedoch mass sie dem¬ 
selben keine Bedeutung bei und verliess unser Spital am 22. Oktober. 

Mitte Dezember desselben Jahres musste sich Pat. wegen der Nekrose am 
rechten Fusse auf die chirurgische Abteilung aufnehmen lassen und wurde uns dann 
wegen stärkerer Magenbeschwerden zutransferiert. 

Die Magenbeschwerden traten seit Anfang Oktober bald mehr, bald weniger 
intensiv auf und bestanden in Appetitlosigkeit, immer stärker werdenden Druck¬ 
schmerzen, die sich besonders nachts zu häufigem Erbrechen steigerten. 

Die Ende Dezember 1913 vorgenommene Magenfunktionsprüfung ergab: Freie 
Salzsäure 8, Gesamtazidität 19, Jodprobe mahagonibraun, Milchsäure 
negativ. Im Stuhl kein okkultes Blut. 

Die röntgenologische Untersuchung ergab: 

I. Walnussgrosse Magenblase. 

II. Aufschwemmung hakenförmig bis Nabelhöhe reichend, oberflächliche Peri¬ 
staltik, guter Kontraktionszustand, Pars caudalis druckschmerzhaft. 

III. Füllung pfeifenförmig bis Nabelhöhe reichend, am Uebergang der kleinen 
Kurvatur in die Pars praepylorica intensiver Druckschmerz, mässige Peristaltik, ge¬ 
ringer Uebertritt ins Duodenum. 

IV. Kein 6 Stundenrest, Füllung im Colon ascendens. 

Röntgenbefund: Keine organische Wandveränderung. 

Pat. bekam diätetisch eine breiigweiche, reichliche Nahrung und Salzsäure mit 
Pepsin, germanic. Die Beschwerden verschwanden zwar unter dieser Behandlung, 
jedoch konnten wir während 3monatiger Behandlung, im Gegensätze zum ersten 
Spitalsaufenthalt, kaum eine Gewichtszunahme von 2 kg erzielen. 

Eine neuerliche Sekretionsprüfung ergab sogar freie Salzsäure 0, Gesamt¬ 
azidität 20, Congo und Günzburg negativ, Jodprobe violettrot. 

An Herz und Leber normale Verhältnisse. Harnmenge andauernd gering 
(300—700 ocm), spezifisches Gewicht hoch, zwischen 1019—1037, keine pathologi¬ 
schen Bestandteile. 

Blutuntersuchung vom 3. 11. 1914 ergab: Hämoglobin 100 pCt. nach Sahli, 
Leukozyten 4800, Erythrozyten 4216000, Wassermann negativ. 

Was nun die Pathogenese dieses Falles betrifft, so muss ich gleich 
bemerken, dass die Schwere der Erscheinungen mit dem relativ günstigen 
Ausgange, besonders das Auftreten der eigentümlichen Achylia gastrica 
und der so seltenen peripheren symmetrischen Gangrän mich ver- 
anlassten, weiter nachzuforschen, ob Pat. wirklich nur einmal Phosphor 
zu sich genommen habe oder ob nicht etwa subchronischer Phosphor¬ 
gebrauch dahinterstecke. 
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Meine diesbezügliche Vermutung bestätigte sich auch, denn Pat. 
gestand mir nach langem Zureden, dass sie im Laufe von 13 Tagen 
sechs Päckchen solcher Schwefelhölzer zu sich genommen habe. Als 
Lösungsmittel bediente sie sich nur einmal des Weines, sonst immer 
des Wassers. Diese sechs Päckchen würden etwa 0,3—0,5 g gelben 
Phosphor enthalten, was der 5—10 fachen Dosis letalis entspricht. Da 
Pat. nur ein einziges Mal erbrochen hat, müssen wir annehmen, dass 
der grösste Teil dieser Menge auch resorbiert worden ist. Dass Pat. 
trotz dieser hohen Dosis verhältnismässig wenig Schaden gelitten hat, 
ist vielleicht auch zum nicht geringsten Teile auf den subchronischen 
Gebrauch zurückzuführen. 

Bei der Betrachtung dieses Falles erscheinen mir besonders folgende 
2 Momente interessant und ins Auge fallend, das ist die so seltene 
symmetrische Haut- und Knochengangrän und die in charak¬ 
teristischer Weise erst später auftretenden Magenbeschwerden, 
die ihren Grund in einer anfänglichen Subazidität hatten, die 
sogar bis zu vollständigem Fehlen freier Salzsäure ging. 

Bei dem Fehlen früherer Magensymptome ist diesem ausserordent¬ 
lich hartnäckigen Magenzustand, dem keine röntgenologisch nachweisbare 
organische Wandveränderung zugrunde lag, mit grösster Wahrscheinlich¬ 
keit als die von Virchow bei Phosphorvergiftung beschriebene, ausser¬ 
ordentlich seltene Gastroadenitis s. Gastritis glandularis aufzufassen. 
Virchow charakterisierte dieselbe als eine irritative parenchymatöse 
Entzündung der Labdrüsen der Magenschleimhaut, im Sinne der trüben 
Schwellung und späteren Verfettung als Teilerscheinung eines den ge¬ 
samten Organismus, namentlich die Leber, Nieren und Herz betreffenden 
Prozesses. Virchow sagt darüber: „Man findet hier die Schleimhaut 
im ganzen mässig verdickt, jedoch nicht gerade auffällig, so dass erst 
eine genauere Betrachtung die Ueberzeugung von ihrer Dickenzunahme 
gewährt. Gleichzeitig erscheint sie eigentlich trüb, undurchsichtig, bald 
mehr weisslich, bald mehr grau oder gelblichweiss. Macht man feine 
Durchschnitte, so sieht man, dass die trübe Schwellung wesentlich in 
den Drüsen der Schleimhaut sitzt. Diese sind vergrössert, ihr Epithel 
füllt den Drüsenschlauch fast vollständig, und jede einzelne Zelle ist 
grösser, trüber, mit einer feinkörnigen Masse erfüllt, die bei durchfallen¬ 
dem Lichte gelblichgrau, bei auffallendem weisslich aussieht. Später 
treten Fettkörnchen auf, die Zellen werden weich, zerfallen und es findet 
sich nur körniger Detritus vor. Essigsäure klärt das Bild nicht, sondern 
lässt eher die Drüsen noch deutlicher in ihrer veränderten Beschaffenheit 
hervortreten.“ 

Ausser dieser Arbeit von Virchow fand ich in der mir zugäng¬ 
lichen Literatur noch eine von Bernhardt, in welcher er über die 
Magenbefunde bei seinen an Fröschen, Kaninchen, Katzen und Tauben 
angestellten experimentellen Phosphorvergiftungen referierte: „Verschwä- 
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rung des Magens in der Grösse und Ausdehnung, wie sie von den 
Aelteren beschrieben worden ist, ist von keinem Autor der neueren Zeit 
erwähnt, noch hatte ich jemals Gelegenheit dergleichen selbst nach 
grösseren Gaben reinen Phosphors bei Tieren jemals zu beobachten. 

Nur wenn der Phosphor in Substanz in den Magen gelangt war, 
zeigten sich dreimal ausser den allgemeinen Veränderungen des Magen- 
scbleimhautparenchyms braunschwarze Schorfe auf der Höhe der Schleim* 
hautfalten.“ 

Er stellt als Errungenschaft der neuen Zeit fest, dass weder be¬ 
deutende Verschwärungen am Magen nach Phosphosvergiftung sich finden, 
noch diese Verletzungen jemals Todesursache- werden, -ferner dass: 
„Wenn auch die Magenschleimhaut leichte Aetzungen und oberflächliche 
Verschorfungen in manchen Fällen darbietet, so sind die Hauptverände¬ 
rungen doch die, welche aus der Gesamtaffektion des Organismus sich 
ergeben. Die parenchymatöse Entzündung der Magenlabdrüse, charakte* 
ristisch für Phosphorvergiftung, mag zuerst eine Folge der unmittelbaren 
Einwirkung des deletären Stoffes sein, jedenfalls wird sie erst durch 
den Entzündungsreiz, den der wie immer ins Blut übergeführte Phosphor 
auf die einzelnen Organe ausübt, zu der Höhe geführt, zu der wir sie nicht 
selten, namentlich bei etwas längerem Krankheitsverlauf ansteigen sehen.“ 

Aehnliche Zustände sind auch bei Arsen Vergiftungen beobachtet 
worden. In nicht letalen Fällen können die fettig degenerierten Magen¬ 
drüsen vollständig durch Bindegewebe ersetzt werden, wie sich ja auch 
häufig eine zirrhotische Schrumpfung der Leber und Niere anschliesst 
(Wegener, Ackermann und Schmidt, Krönig), was auch experimen¬ 
tell nachgewiesen ist (Aufrecht). 

Meine Auffassung, dass es sich hier um eine Gastroadenitis e phos- 
phore handelt, erfährt eine weitere Stütze durch D. Minami, der erst 
kürzlich durch seine Versuche an Hunden festgestellt hat, dass die 
Magensekretion mit dem Fortschreiten des Grades der Phosphorvergif¬ 
tung ständig geringer wird und die Mengen des produzierten HCl immer 
mehr abnehmen, was in meinem Falle aus der Krankengeschichte eben¬ 
falls ersichtlich ist. 

Was nun die periphere symmetrische Haut- und Knochengangrän 
anbelangt, so fand ich bei Durchsicht der Literatur nur sechs bisher 
mitgeteilte Fälle von Phosphorintoxikation, in deren Verlauf es zur peri¬ 
pheren symmetrischen Gangrän gekommen ist; der erste Fall stammt 
von Ehrlich, zwei Fälle von Haberda, je einer von Männer, Ko- 
lisko und Vollbracht. 

Ob in diesen Fällen auch so ein subchronischer Gebrauch Vor¬ 
gelegen hat, ist aus der Literatur nicht ersichtlich, vielleicht ist die 
genauere Nachforschung diesbezüglich auch schon wegen des frühzeitig 
eingetretenen Todes nicht möglich gewesen. Denn alle diese Fälle sind 
schon nach wenigen Tagen zur Autopsie gelangt. 
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Die periphere Gangrän gehört zu den seltensten Erscheinungen der 
subakuten, bzw. subchronischen Phosphorvergiftungen. 

Wieso es zu dieser peripheren Gangrän kommt, darüber ist man 
sich nicht einig.. 

Puppe sieht den Grund der peripheren Gangrän in dem Vorkommen 
von Fettembolien bei Phosphorintoxikation. 

Haberda nimmt Zirkulationsstörungen mit Bildung von Stasen und 
Thromben in den peripheren Gefässen als Ursache an. 

Männer endlich verweist auf die in seinem und in Ehrlich’s 
Falle konstatierte Hypoplasie des arteriellen Gefässsystems und die 
Zirkulationsstörung. 

Ausserdem nimmt Silbermann, R. Paltauf und Haberda auch 
die Möglichkeit der Bildung multipler intravitaler Blutgerinnungen — 
Gefässthromben — durch Phosphorwirkung an, deren Bedeutung für be¬ 
sondere, lokale Zirkulationsstörungen auf der Hand liegt, besonders an 
so entfernten Körperpartien. 

Es kommen also sowohl Alteration der Gefässwände und des Her¬ 
zens durch den Phosphor, als. auch angeborene Enge des Aortensystems 
in Betracht, insbesondere da sich an die von Ehrlich und Manner- 
schen Fälle noch einer von Vollbracht anreiht. Bei der Gefässwand- 
alteration denken wir an eine wirkliche toxische Erkrankung der Ge- 
fässe, wofür die häufigen Blutungen (Petechien uijd Metrorrhagien) 
sprechen, sowie an den von Lunz festgestellten Elastizitätsverlust der 
Gefässwand und an die toxische periphere Gefässlähmung, welche Er¬ 
scheinungen vielleicht auch in Kombination mit verminderter Herzkraft 
ihren Ausdruck in der sehr häufigen Blutdrucksenkung finden, die 
H. Meyer bei Phosphor auch experimentell nachgewiesen hat. 

In unserem Falle hat die Ansicht der Gefässwandalteration durch 
den subchronischen Phosphorgebrauch noch die grösste Wahrscheinlich¬ 
keit, um so mehr als ein Locus minoris resistentiae ja vielleicht durch 
das häufige Gehen auf kaltem Steinboden mit blossen Füssen durch 
Vasoparalyse hat geschaffen werden können. Denn wir haben gar keinen 
Anhaltspunkt für eine Hypoplasie des arteriellen Gefässsystems, für 
wesentlichere Zirkulationsstörungen oder gar für das Vorhandensein von 
Fettembolien. 

Von Seiten des Blutes fanden wir entsprechend den Befunden 
Taussig’s transitorisch leichte Vermehrung der roten Blutkörperchen 
und eine scheinbar längere Zeit andauernde Verminderung der 
Leukozyten bis auf 4800. 

Bei der näheren Betrachtung dieser ausserordentlich interessanten 
und seltenen Folgezustände werfen sich zwei Fragen auf: wieso und 
warum sind die Gastroadenitis und die symmetrische periphere 
Haut- und Knochengangrän bei der grossen Zahl von Phos¬ 
phorvergiftungen klinisch und auch pathologisch-anatomisch 
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so selten, die erstere eigentlich in so schöner Weise noch nie, 
beobachtet worden? Die Antwort erhellt aus der nüchternen Ueber- 
legung, dass diese beiden Zustände zu ihrer Entwicklung einerseits 
scheinbar längere Zeit brauchen und andererseits vielleicht 
doch ein subchronischer Phosphorgebrauch notwendig zu sein 
scheint. Die meisten Phosphorvergiftungen führen entweder in kürzester 
Zeit zum Exitus letalis oder aber es lässt die rasch bzw. sofort ein¬ 
setzende ärztliche Hilfe den Phosphor gar nicht zur schädlichen Wirkung 
kommen. 
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Blei. Inaug.-Dissert. Dorpat 1892. Nach Kobert. — Männer, Franz, Ein 
Fall von akuter Phosphorvergiftung mit Gangrän der Zehen. Jahrbuch der Wiener 
Krankenanstalten 1893. S. 716. — Meyer, H., Ueber die Wirkung des Phosphors 
auf den tierischen Organismus. Archiv f. exper. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 14. 
S. 313. — Minami, D., Ueber die Sekretion und die Fermente bei Hunden nach 
Phosphorvergiftung und bei künstlich erzeugten Anämien. Virchow’s Archiv. Bd.208. 
S. 13. — Pal, I., Das Herz bei Phosphorvergiftung. Jahrbuch der Wiener K. K. 
Krankenanstalten. 1895. Jahrg. IV. — Puppe, Ueber Fettembolie bei Phosphor¬ 
vergiftung. Vierteljahrsschr. f. ger. Med. 1896. III. Folge. Bd. 12. Suppl. S. 97. 
— Silbermann, Ueber das Auftreten multipler, intravitaler Gerinnungen nach 
akuter Intoxikation durch chlorsaure Salze, Arsen, Phosphor und einige andere 
Blutgifte. Virohow’s Archiv. 1889. Bd. 117. S. 288. — Taussig, Otto, Ueber 
Blutbefunde bei akuter Phosphorvergiftung. Archiv f. exper. Pathol. u. Pharmakol. 
Bd. 30. — Virchow, R., Der Zustand des Magens bei Pbosphorvergiftung. Vir- 
cliow’s Archiv. Bd. 31. S. 399. — Vollbracht, Zur Kasuistik der peripheren 
Gangrän bei Phosphorvergiftungen. Wiener klin. Wochenschr. 1901. Nr. 52. — 
Wegner, Der Einfluss des Phosphors auf den Organismus. Virchow’s Archiv. 1872. 
Bd. 55. S. XI. 
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IX. 

Aus der medizinischen Klinik in Basel (Direktor: Prof. R. Staehelin). 

Ueber die Bedeutung der subfebrilen Temperaturen 
für die Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose. 

Von 

Viktor Schläpfer f, 

weil. Assistenzarzt der Klinik. 


I. Einleitung. 

Seit den grundlegenden Untersuchungen von Wunderlich 1 ), Jürgensen 2 ), 
ist die Thermometrie zum'unentbehrlichen Rüstzeug des Arztes geworden. Ganz be¬ 
sondere Bedeutung hat sie in der Klinik der Infektionskrankheiten erlangt, wo der 
Verlauf der Temperaturkurve oft wichtige diagnostische Fingerzeige gibt, wie bei 
Morbilli, Skarlatina-, Typhus abdominalis usw. 

Auch bei der Behandlung der Lungentuberkulose ist nach dem Vorbilde von 
Liebermeister 3 ), Gerhardt 4 ), von Ziemssen 6 ), Dettweiler 6 ) u. a. die Tem¬ 
peratürmessung nicht zu missen, doch lag es in der Natur der Verhältnisse, dass ihre 
Bedeutung für die Frühdiagnose erst spät erkannt wurde. Als Brehmer 7 ) und 
Turban 8 ) ihre Beobachtungen über die gute Prognose der früh behandelten Phthisen 
veröffentlichten, war das Bedürfnis rege nach Methoden, die eine möglichst früh¬ 
zeitige Erkennung einer Tuberkulose erkennen liessen. Es wurde die Perkussion und 
Auskultation verfeinert, die Schwellenwertperkussion von Goldscheider 9 ) erfunden, 
die Lungenspitzenperkussion von Krönig 10 ), Sahli n ) u. a. vervollkommnet. Mit 
diesen verbesserten Methoden lassen sich wohl Veränderungen der Lungenspitzen 
leichter nachweisen, es lässt sich aber nicht entscheiden, ob es sich um Verände¬ 
rungen handelt, die, wie die Krönig’sche 12 ) Kollapsatelektase im Bereich der Norm 
liegen, oder um floride Prozesse oder um abgeheilte Tuberkulosen, die, wie wir seit 
den Untersuchungen Naegeli’s 18 ) wissen, recht oft Vorkommen. 

Der Nachweis des Tuberkelbazillus gelingt auch mit den verfeinerten Methoden 
recht selten in diesem Frühstadium, und auch die Tuberkulindiagnostik und die Sero¬ 
reaktion von v. Pirquet 14 ) sind oft ungenügend. 

Den alten Aerzten war schon bekannt, dass die beginnende Phthise durch sub¬ 
jektive Begleiterscheinungen charakterisiert ist, wie Dyspepsie, Müdigkeit, Anämie 
und häufiges Frösteln, oft leichtes Fieber. Es ist das Verdienst von Turban 16 ), 
Schröder 16 ), Brehmer 17 ), Sahli 18 ) u. a., von neuem darauf hingewiesen zu 
haben, dass das sog. Frösteln meist auf dem Vorhandensein von leichtem Fieber, sog. 
subfebrilen Teraperatursteigerungen beruht, abendlichen Temperaturerhöhungen über 
37° und unter 38°, und dass wir damit ein Hilfsmittel gefunden haben, um in den 
meisten Fällen zu entscheiden, ob die nachgewiesenen krankhaften Veränderungen 
einer Lungenspitze z. B. die Folge eines abgeheilten oder flotiden Prozesses sind. Da 
diese Angaben sioh bewährten, wurde die Thermometrie anch in der Diagnostik der 
beginnenden Phthise stets zu Rate gezogen und die subfebrilen Temperaturen als 
eines der Kardinalsymptome einer beginnenden Tuberkulose erklärt. Eine Divergenz 
der Anschauungen besteht nur noch insofern, als es sich fragt, welcher Wärmegrad 
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Normaltemperatur bedeute und welche Thermometrie, die axillare oder die rektale die 
richtige sei. 

Die von Mantegazza 19 ) bevorzugte Harn temperatur wird sehr selten ver¬ 
wendet. Dagegen hat sich die von Gidionsen 20 ) empfohlene Oralmessung als sehr 
praktisch und bequem in vielen Lungensanatorien Eingang verschafft. Der einzige 
Einwand dagegen ist der, dass die erhaltenen Werte z.B. infolge Oeffnens des Mundes 
oder Abkühlung duroh die Atmung zu niedrig ausfallen können. Die axillare als die 
bequemere, weniger exakte Messweise wurde in letzter Zeit auf Empfehlungen von 
Saugmann 21 ), Schröder 22 ) und Turban 23 ) u. a. in vielen Sanatorien durch die 
exaktere rektale verdrängt. Da in der Regel ziemlich konstante Differenzen zwischen 
den rektal und axillar gewonnenen Werten bestehen, spielt die Frage nach dem Ort 
der Messung keine grundsätzliche Rolle. Die rektale Messung gibt in der Regel um 
0,4—0,6° höhere Werte als die axillare. Wichtiger ist die Frage nach der Normal- 
temperatur. Wunderlich, Jürgensen und von Bärensprung 24 ), die Pioniere 
der Fieberforschung, erachten als Normaltemperatur eine maximale Tagestemperatur 
von 37,4° axillar. Liebermeister fand als höchste Tagestemperatur 37,2° axillar. 
Com et gibt in seinem Handbuch 37° als Normaltemperatur an, Sahli 37,2°, 
Vierordt notiert in seinen Daten und Tabellen 37°, 37,2°, Staehelin 25 ) gibt im 
Handbuch der inneren Medizin 37° als maximale Normaltemperatur in Bettruhe an. 
Diese Zahlen bedeuten das Maximum der Körpertemperatur des ruhenden gesunden 
Menschen, die nur in Ausnahmefällen überschritten werden. Der Wert 37° darf wohl 
als die maximale Normaltemperatur bezeichnet werden. 

Da subfebrile Temperaturen als eines der Hauptmerkmale einer beginnenden 
Tuberkulose gelten, so wurde vielfach jeder Mensch mit einer 37° übersteigenden 
Körperwärme als tuberkuloseverdächtig angesehen, bzw. als tuberkulös behandelt. 
Gegen diese Einseitigkeit der Beurteilung und (Jeberschätzung der subfebrilen Tem¬ 
peraturen machte sich in neuerer Zeit immer mehr Opposition geltend, v. Krehl 26 ) 
wies am Kongress für innere Medizin in Wiesbaden 1913 darauf hin, dass man früher 
nicht jede Temperaturerhöhung über 37° als Symptom einer Tuberkulose einschätzte 
und dass subfebrile Temperaturen auch bei anderen krankhaften Zuständen, bei 
Obesitas, Obstipation Vorkommen können. 

Als sich die Lehre von der Bedeutung der subfebrilen Temperaturen einge¬ 
bürgert hatte, setzten auch Versuche ein, diese Methode zu vervollkommnen, und da 
die Messung der Temperatur auch bei Tuberkulösen hie und da normale Werte gab, 
so wurden u. a. von Penzoldt 27 ) und seinen Schülern Hochstatter 28 ) und 
Birglen 29 ) die Temperaturen nicht nur in der Ruhe, sondern auch nach leichteren 
Bewegungen gemessen und mit den normalen verglichen. Sie knüpften an an die 
Beobachtungen von Liebermeister 3 ) und Hoffmann 30 ),ZuntzundSchumburg 31 ), 
Ott 32 ), die bei streng marschierenden und schwer bepackten Soldaten Urintempera¬ 
turen von 39—40° C fanden. Penzoldt (s. o.) konnte konstatieren, dass auoh bei 
leichten Anstrengungen schon die Rektaltemperatur ansteigt, und Werte von 37,6 bis 
37,7° bei gesunden Menschen gefunden werden können. Bei leichten Phthisikern Fällt 
diese Steigerung grösser aus und kann Werte über 38° erreichen, und der Abfall zur 
Normaltcmperatur erfolgt langsamer als bei Gesunden. Daremberg 38 ) und 
Chuquet 34 ) führten diese Methode in Frankreich ein, und auch in Deutschland fand 
sie rasch Anklang durch die Bemühungen von Specht 35 ), Cornet 36 ), Saug- 
mann 37 ) usw. Und entgegen der Warnung von Penzoldt wurde bei jeder grösseren 
Temperatursteigerung n^cb Arbeit eine Tuberkulose diagnostiziert, so dass sich auch 
hier bald Einwände gegen die Verallgemeinerung der Methode erhoben und Brauer 38 ) 
und v. Krehl 26 ) am Kongress in Wiesbaden 1913 darauf hinwiesen, dass nicht nur 
latente Tuberkulosen, sondern auch andere Affektionen, wie Tonsillitis, chronische 
Angina, Rekonvaleszenz, geheilte Tuberkulosen, Morbus Basedow, Fettsucht, sog. 
Bewegungsfieber erzeugen. 
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Stäubli 89 ), der sich in neuester Zeit mit der Frage beschäftigte, führt die 
vielen fehlerhaften Ergebnisse der Methode darauf zurück, dass die meisten Lungen¬ 
ärzte nur Rektaltemperaturen bestimmen, statt auch axillar zu messen: beider Nähe von 
Rektum und Oberschenkel liege es nahe, dass die bei der Arbeit entstehende Wärme 
der Beinmuskeln sich lokal dem kleinen Becken und Mastdarm mitteile. Chommer 40 ) 
verwirft in seiner Dissertation aus der Basler Klinik auf Grund von Kontrollen und 
auch in Uebereinstimmung mit Schröder 41 ) und Saugmann 42 ) diesen Einwand, 
indem er nachweisen konnte, dass die einseitige Steigerung der Rektaltemperatur nur 
einen geringeren Grad der Störung darstellt, die in ihren schweren Formen auch eine 
Steigerung der Axillartemperatur erkennen lässt. 

Es darf also als festgestellt betrachtet werden, dass 

1. der Tuberkulöse stets eine grosse Labilität der Tem¬ 
peraturregulierung aufweist; 

2. diese Labilität auch bei einer Reihe anderer krank¬ 
hafter Zustände vorkommt; 

3. aber trotzdem die durch Tuberculosis incipiens als die 
häufigste Ursache hervorgerufenen Temperatursteige¬ 
rungen eine besondere Bedeutung besitzen. 

Die nächste Folge der Tatsache, dass auch nicht tuberkulöse Krank¬ 
heiten subfebrile Temperaturen erzeugen können, besteht darin, dass der 
Nachweis von subfebrilen Temperaturen nicht so ausschliesslich für 
Tuberkulose spricht, wie früher angenommen wurde. Das Verlangen des 
Praktikers geht daher dahin, alle diese Zustände zu kennen, die bei der 
Bewertung subfebriler Temperaturen für die Tuberkulosediagnose diffe¬ 
rentialdiagnostisch in Betracht kommen. Und in der Tat wird auf immer 
mehr Prozesse aufmerksam gemacht, bei denen eine Labilität der Tem- 
peraturregulierung beobachtet wird. 

Ausser den oben genannten krankhaften Zuständen wird jeder Beob¬ 
achter am Krankenbett eine Reihe von Fällen verfolgen können, bei 
denen subfebrile Temperatursteigerungen Vorkommen. In diesem oder 
jenem Falle wird sich diese Temperatursteigerung erklären lassen auf 
Grund kleiner lokaler Entzündungsherde, chronischer Pharyngitis, Bron¬ 
chitis usw. Häufig ist dies aber nicht möglich, und die Frage liegt 
nahe, wie viele von diesen Zuständen auf eine Tuberkulose zurückzu¬ 
führen sind. Dem Versuch, diese Frage zu beantworten, stellt sich die 
Schwierigkeit entgegen, dass die Diagnose der beginnenden Lungentuber¬ 
kulose oft recht schwierig ist und dass nicht selten eine lange, sich 
selbst über viele Jahre erstreckende Beobachtungszeit nötig ist, um ent¬ 
scheiden zu können, ob eine Tuberkulose vorhanden ist oder nicht. 

Ich habe deshalb untersucht, was aus einer Anzahl Patienten ge¬ 
worden ist, bei denen während eines 6—10 Jahre zurückliegenden Auf¬ 
enthaltes auf der Klinik subfebrile Temperaturen ohne sichere Tuberkulose 
und ohne eitrige oder andere infektiöse Prozesse, die als Ursache von 
Fieber angesehen werden, festgestellt worden waren. 

ll* 
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II. Answahl des Materials. 

Es ist selbstverständlich, dass es grösserer Vergleichsreihen bedarf, 
um zu befriedigenden Resultaten zu gelangen. 

Es wurdenwleshalb die Krankengeschichten mehrerer Jahrgänge durchsucht und, 
da der Untersuchungsbefund nach einem Zeitraum von mindestens 10 Jahren kon- 
trolliert werden sollte, die Jahrgänge 1901—1904 gewählt. In Auswahl kamen nach 
den oben skizzierten Grundsätzen Krankengeschichten mit Temperaturen von 37,1° 
bis 37,9°. Die Zusammenstellung wurde mit dem 402. Journalauszug abgeschlossen, 
d. h. mit 250 Krankengeschichten von Frauen und 152 von Männern. Dazu mussten 
3541 Krankengeschichten durchgesehen werden. Unter diesen waren bei 402 sub¬ 
febrile Temperaturen vorhanden. 

Die Kurven sind auf Grund axillarer Messungen gewonnen, die Temperatur 
wurde 2 mal pro die, morgens 7 Uhr und nachmittags 4 Uhr 30 Minuten bestimmt, 
und zwar entweder bei Bettruhe-oder nach ruhigem Sitzen. Das Thermometer wurde 
entweder von der Schwester oder nach Anweisung von Patienten in die geschlossene 
Aohselhöhle gebracht und nach 10 Minuten abgelesen. 

Es war uns von vornherein klar, dass es nicht möglich sei, alle 
diese 402 Patienten entweder selber zur Nachuntersuchung zu bekommen 
oder von anderer Seite Berichte über deren Befinden zu erhalten, da sich 
das Krankenmaterial der Klinik zum grössten Teil aus der flottanten, 
ärmeren Bevölkerung der Stadt Basel und Umgebung rekrutiert. 

Wenn daher von diesen 402 Krankengeschichten nur der kleinere 
Teil durch spätere Untersuchung ergänzt werden konnte, so bietet es 
doch einiges Interesse, nachzusehen, welche Diagnosen bei diesen Fällen 
gestellt wurden und bei welchen Krankheiten subfebrile Temperaturen 
gefunden wurden. 


III. Sämtliche (nachkontrollierte und nicht nachkontrollierte) Fälle. 

Die unten stehende Tabelle 1 orientiert über unser Material. 

Zu der Tabelle sind einige Bemerkungen notwendig. 

Die Diagnose Tuberkulose wurde in den Fällen gestellt, bei 
denen eine leichte SchalldifferAz mit verlängertem oder verschärftem 
In- und Exspiriuro und Knacken oder Giemen auf einer Spitze zu hören 
war. Natürlich sind hier nur solche Fälle aufgenommen, in denen das 


Tabelle 1. 
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rose 
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usw. 
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Sputum keine Tuberkelbazillen enthielt. Die Tuberkulinreaktion war nur 
bei wenigen Kranken vorgenommen worden, bei den meisten konnte auf 
dieselbe nicht abgestellt werden. 

Als Chlorose bezeichneten wir die Fälle, die einen typischen Blut¬ 
befund, d. h. niedrigen Färbeindex zeigten und der ganze Symptomcn- 
komplex der Chlorose vorhanden war. In der dritten Rubrik figurieren 
als Ulkus alle Fälle, die eine Ulkusanamnese aufwiesen und bei denen 
die typischen Druckpunkte, Erbrechen oder Blut im Stuhl nachgewiesen 
waren. Eine Anzahl andererVerdauungsbesch werden, wie Obstipation, 
Dyspepsie führten wir deshalb in derselben Reihe auf, weil differential¬ 
diagnostisch Ulcus ventriculi nicht mit Sicherheit auszuschliessen war. 
Unter dem Sammelnamen Influenza ist nicht die durch Influenzabazillcn 
hervorgerufene Infektionskrankheit gemeint, wir verstehen darunter viel¬ 
mehr in den meisten Fällen eine leichte Bronchitis, Pharyngitis, Angina 
simplex, Rhinitis usw. Mit dem Namen Rheumatismus bezeichnen 
wir nicht den akuten Gelenkrheumatismus, sondern den akuten und 
chronischen Muskelrheumatismus, Lumbago, Ischias, ferner den Knötchen¬ 
rheumatismus der Muskeln, Neuralgien usw. 

Einer kurzen Erläuterung bedarf noch der Begriff „Defatigatio“. 
Es ist damit keine Diagnose gemeint, sondern eine kurze Umschreibung 
einer Anzahl von atypischen Krankheitssymptomen, wie Müdigkeit, grosses 
Ermattungsgefühl, Körperschwäche ohne anderen objektiven Befund, die 
als Folge von Anstrengung aufgefasst werden konnten. In der 4. Rubrik 
ist sowohl Neurasthenie als auch Hysterie registrirrt. 

Aus der Tabelle geht also hervor, dass es ausser Tuberkulose noch 
eine Reihe von Kranken mit subfebrilen Temperaturen gibt, bei denen 
die Diagnose auf eine gewöhnlich als fieberlos betrachtete Krankheit ge¬ 
stellt wurde. Es sind dies vor allem Ulcus ventriculi, Neurasthenie, 
dann Chlorose, „Defatigatio“ und seltener Rheumatismus und Influenza. 
Bei keiner dieser Krankheiten, mit Ausnahme von Influenza, würde man 
Temperaturerhöhungen als Begleitsymptome erwarten. Bei Ulcus ven¬ 
triculi wird es in der Praxis zwar hie und da beobachtet, v. Noorden 48 ) 
und v. Krehl 26 ) beschreiben auch Chlorosen mit subfebrilen Tempera¬ 
turen. Sahli indes weist mit Recht daraufhin, dass sich oft speziell 
unter dem Bilde der Chlorose eine latente Phthise verberge. Dasselbe 
ist wohl auch bei „Defatigatio“ hie und da zu vermuten, ist doch Ab- 
geschlagenheit und Schwäche oft eines der ersten Zeichen einer bestehen¬ 
den Frühtuberkulose. Auch unter dem Bild einer Neurasthenie verbirgt 
sich erfahrungsgemäss oft eine latente Tuberkulose. 

Wie weit die in der Tabelle angeführten Krankheiten subfebrile 
Temperaturen hervorrufen, wie oft und wie weit diese Tempera¬ 
turen nur der Ausdruck einer latenten Tuberkulose sind, das 
zu entscheiden ist nur an Hand des genau nachkontrollierten Ma¬ 
terials möglich. 
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IV. Nachkontrollierte Fälle. 

Die Gewinnung dieses Materials erforderte viel mühevolle Arbeit, 
da ein Teil der früher untersuchten Patienten entweder Basel verlassen 
hatte, zahlreiche weibliche Kranke sich verheiratet und dadurch einen 
neuen Familiennamen bekommen hatten, viele auch der schriftlichen 
Aufforderung zur Nachuntersuchung nicht Folge leisteten und aufgesucht 
werden mussten. Es gelang uns denn auch nur etwa den vierten Teil, 
ungefähr 100 Patienten, zu untersuchen oder zuverlässige Daten über 
sie zu sammeln. Davon fiel ein Teil als für unsere Zwecke nicht dienlich 
ab, so dass wir uns mit 88 genau nachkontrollierten Krankengeschichten 
begnügen mussten. 

29 von diesen Patienten sind 6—8—13 Jahre nach ihrem ersten 
Aufenthalte ein oder mehrere Male wieder ins Bürgerspital eingetreten. 
Nach genauer Durchsicht der jeweiligen Krankenberichte zogen wir zum 
Vergleich mit dem Befund während des ersten Aufenthaltes stets die 
Krankengeschichte des letzten Aufenthaltes heran. 

Vier Patienten sind draussen gestorben; die Todesursache wurde 
uns von Herrn Dr. med. Hunziker, Physikus, gütigst mitgeteilt. Wir 
erlauben*uns, ihm an dieser Stelle für seine Bemühungen verbindlichst 
zu danken. 

55 Patienten konnten wir Anfang 1915 zur Nachuntersuchung 
herbitten. 

Bei der Zusammenstellung des Materials zeigte sich eine Ordnung 
nach diagnostischen Grundsätzen als die zweckraässigste. Dabei ergaben 
sich von selbst drei Gruppen. 


l. Gruppe. 

Patienten mit Phthisis incipiens. 



Name, 

Geschlecht 

Klinikaufenthalt 


i 


Nr. 

und 

bzw. Nach- 

Diagnose 

Temperatur 

Bemerkungen 


Alter beim 

1. Aufenthalt 

Untersuchung 

i 


1. 

B. B., m., 

26 Jahre. 

1) 2.1.—19. 1.01 

Phthis. pulm. incip. 

37,0-37,4 

_ 


2) 20. 1.15 

Phthis. pulm. incip. 

37,2 

Leberschwellung. 

2. 

R. G., m., 

1) 15. 1.-9. 2.01 

Pleuritis sicca. 

Einige Mal 37,2 

Hcrzo. B., Leberschwellung 


39 Jahre. 



bis 37,4 




2) 28. 1. 15 

Phthis. pulm. incip. 

37,5 

R. Spitze gedämpft, feuchte 






Rasselgeräusche. 

3. 

G. St., m., 
29 Jahre. 

1) 6.3.—3.4.01 

Phthis. pulm. incip., 

37,0 

Sputum enthält Baz. ? Her;: 



Hämoptoe. 


o. B. 



2) 18.3.-3.5.04 

Tub. pul. et intest, und 

— 

t 




Meningitis tub. 



4. 

M. H., w., 

1) 13.1.—1. 10.02 

Chlorose. 

37,0-37,4 

Halslymphadenitis tbc. 


20 Jahre. 



steile Kurve. 




2) 13. 2. 15 

Phthis. pulm. incip. 

37,7 

R. o. Rasselgeräusche in 






den oberen Partien, Leber- 
vergrösserung. 
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Name, 

Geschlecht 

Klinikaufenthalt 




Nr. 

und 


bzw. Nach- 

Diagnose 

Temperatur 

Bemerkungen 


Alter beim 
l. Aufenthalt 


Untersuchung 




5. 

E. B., m., 

28 Jahre. 

i) 

8. 7.-6. 9. 02 

Phthis. pulm. incip. 

Stets 37,0 und 

Haemoptoe r. Spitze. 




darüber. 




2) 

25. 3.—18. 10. 03 

Phthis. pulm. 

— 

t 

6. 

J. D., m., 

1) 

28. 10.—25.11.02 

Pleuritis sicca. 

Hier und da 

R. Spitze. 


24 Jahre. 




37,0-37,3 



2) 

18. 1. 15 

Susp. Bronch., Eraphys., 

37,0 

— 





chron. Tuberkulose? 



7. 

B. M., w., 

15 Jahre. 

1) 

11.11.02-17. 1.03 

Phthis. pulm. incip. 

Häufig 37,0 und 

R. Spitze. 





darüber. 




2) 

1. 2.-27. 2. 05 

Phthis. pulm. 

— 

t 

8. 

M. M., w., 

53 Jahre. 

1) 

11.11.02-27.1.03 

Neurasthenie. 

Flache Kurve 

R. Spitze verkürzt, gedämpft, 




37,0-37,2 

Giemen. 



2) 

15. 1. 15 

Phthis. incip. 

37,4 

R. Spitze deutlich gedämpft, 





mit feucht. Rasselgeräusch. 
Inzwischen Pleuritis ex¬ 
sudativa, Haemoptoe, nie 









ganz gesund. 

9. 

E. R, m., 

38 Jahre. 

1) 

13.2.-14. 3.03 

Phthis. pulm. incip.? 

Häufig 37,0—37,4 

L. Spitze deutlich. 




Neurasthenie. 




2) 

20. J.—11. 5. 12 

Tub. pulm. 

Abends stets 

Tbc. des r. Oberlappens u. 




37,0-37,5 

der 1. Spitze. 

10. 

B., w., 

1) 

23. 1 —26. 3.03 

Phthis. pulm. incip.? 

Meist 37,0 und 

Bronchitis J u. alte pl. Re- 


51 Jahre. 


darüber. 

siduen. 



2) 

13. 1. 15 

Phthis. pulm. 

36,9 

Beide Spitzen deutl. Befund. 

11. 

E. H., w, 

25 Jahre. 

1) 

14. 4.-22. 4.03 

Phthis. pulm. incip. 

Stets p. m. über 

R. Spitze, L.? 


2) 

27. 6. 08-9.2.09 

37,0-37,9 
Häufig 37,0 und 

Beide Spitzen. 


Phthis. pulm. 





darüber. 


12. 

G. B., m., 

40 Jahre. 

1) 

23. 4.—29. 5. 03 

Tub. pulm. incip. 

37,0—37,2 häufig. 

Beide Spitzen hinten. 


2) 

Drauss. an Phthis. 

— 

— 

— 



pulm. 1907 +. 




13. 

0., w., 

1) 

16.6.-27.6.03 

Bronch. lev. Defatigat. 

37,2—37,3 

Zervikaldrüsen. 


38 Jahre. 

2) 

9. 2. 15 

Phthis. pulm.? 

36,8 

L. Spitze gedämpft, o. B. 

14. 

F. B., m., 

1) 

3Ö. 5.-1. 7. 03 

Phthis. pulm. incip.? 

Oft 37,0-37,5 

R. Spitze. 


42 Jahre. 

2) 

21.5.-26. 5.04 

Mening. tub-, Phthis. 

— 

t 





| pulm. 



15. 

B. G., w., 

1) 

25. 6.-8. 7. 03 

Phthis. pulm. incip. 

Hier und da 

R* Spitze gedämpft, sonst 


36 Jahre* 



37,0-37,3 

o. B. 



2) 

1. 2. 15 

Phthis. pulm. incip. 

36,5 

L. Spitze hinten deutlicher 





Befund. 

16. 

M. A., w., 

36 Jahre. 

1) 

1.8.—11. 9. 03 

Phthis. pulm. incip. 

2 mal über 37,0 

Bronchitis acuta, r. Spitze 



susp. 



2 ) 

11.1.15 

Bronch. chron.? 

36,9 

Alte Tuberkuloseresiduen. 

17. 

A. B., w., 

1) 

18. 8.—19.10. 03 

Phthis. pulm. incip. 

Häufig 37,0-37,4 

Syst. Herzgeräusche, beide 


22 Jahre. 



Spitzen hinten Rhonchi. 



2) 

13. 7.—13. 9.04 

Tub. pulm. et intest. 

— 

t 

18. 

B. R., w., 

19 Jahre. 

1) 

16. 9.—19. 10. 03 

Phthis. pulm. incip. 

1 

Abends meist 

L. Spitze Rasselgeräusche u. 



über 37,0 

Dämpfung. 



2) 

5. 1.-19. 3. 06 

Phthis. pulm. et intest. 

— 

t 

19. 

A. M., w., 
20 Jahre. 

1) 

12. 8.-24. 9.04 

Phthis. pulm. incip. 

Häufig abends 

R. Spitze leicht gedämpft, 




37,0-37,6 

sonst o. B., Struma. 



2) 

10.5.-7.6.06 

Phthis. pulm. 

— 

t 

20. 

P. C., w., 

19 Jahre. 

1) 

23. 8.-28. 10. 04 

Phthis. pulm. incip. 

Steile Kurve, oft 
37,0-37,3 

Bronchitis acuta u. 1. Spitze 



susp. 



2) 

3.12. 06—21.1.07 

Phthis. pulm. 

— 

t 

21. 

J. M., w., 

1) 

10. 2.-6. 3. 02 

j Phthis. pulm. incip.? 

Fast stets über 

R. Spitze Giemen. 


44 Jahre. 



i 37,0-37,5 




2) 

20. 9. 09 

Tuberkul. beid. Lungen. 

, — 

t 
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VIKTOR SCHLÄPFER, 



Name, 

Geschlecht 

Klinikaufenthalt 

Nr. 

und 

bzw. Nach¬ 


Alter beim 

1. Aufenthalt 

untersuchung 

22. 

W. H., w., 

1) 20.9.-11. 11.03 


59 Jahre. 

2) 3. 8. 11 

23. 

L. F., w., 

1) 14.8.—5. 9.03 


31 Jahre. 

2) 24. 12.06 

24. 

Tb. M., m., 

1) 7.3.—15.5.01 


42 Jahre. 

2) 12.9.-23. 10. 13 

25. 

E. S., m. 

1) 8.6.-16.7.01 



2) 30. 9.-4. 12. 13 

26. 

C. S., m., 

56 Jahre. 

1) 24.6.—18.8.01 



2) 18. 1.15 

27. 

A. L., m., 

1) 24. 7.—12. 8. 01 


40 Jahre. 

2) 12.2. 15 

28. 

A. D., m., 

1) 28.8.—28. 9.01 


46 Jahre. 

2) 1.2.15 

29. 

E. D., m., 

1) 18.12.01-15.1.02 


35 Jahre. 

2) 19. 1. 15 

30. 

V. M., m., 

40 Jahre. 

1) 8.4.—28.4.02 



2) 29. 1. 15 

31. 

S. B., w., 

1) 1.4.-13.5.02 


25 Jahre. 

2) 30. 1. 15 

32. 

L. M., w., 

1) 23.2—21.3.03 


37 Jahre. 

2) 16.5.—22. 6. 14 

33. 

F. G., m., 

1) 21. 2.—16.4.03 


32 Jahre. 

2) 16. 1. 15 

34. 

A. S., m., 

1) 3.4.-22.4.03 


25 Jahre. 

2) 18, 1. 15 

35. 

A. S., w., 

1) 30.3.—10. 5.03 


24 Jahre. 

2) 18. 3.—22.4. 14 

36. 

R. S., w., 

26 Jahre. 

1) 30. 6.—10. 7.03 



2) 20. 2. 15 


Diagnose Temperatur 


Phthis. pulm. incip. j 37,0—37,5 sehr 
j häufig. 

Lungen tuberkulös. \ — 

| Phthis. pulm. incip. 1 Stets 37,0—37,8 
j Phthis. pulm., Insuff. j — 

| cordis. I 

Phthis. pulm. incip. 37,0—37,8 meist 

über 37,0 

Carcin. vcntric., Tuberk. j 37,0—37.9 

geheilt. 

, Phthis. pulm. incip. j Steile Kurve, 
i abends meist über 

j 37,0—37,6 

Ulcus ventriculi. I Abends meist 

37,2—37,4 

Phthis. pulm. incip. Meist 37,0—37,2 

Arthr. def., Emphysem, 36,0 

Bronchitis. 

Phthis. pulm. incip. | Häufig 37,1 bis 
! 37,4, steile Kurve. 

Leberzirrhose. | 37,7 

Phthis. pulm. incip. i Steile Kurve, einz. 

! Spitzen bis 37,5 

Emphysem-Bronch. ! 36,8 

Phthis. pulm. incip. J 37,3—37,6, oft 

über 37,0 

Bronchitis chron. 36,9 

! Phthis. pulm. incip. Oefters 37,0 bis 

! 37,3 

! Chron. Bronchitis. i 37,1 

; Phthis. pulm. incip. j 37,0—37,4 

I Nihil. | 37,3 

Tub. pulm. incip. I Ocfter 37,0 und 
I darüber. 

Muskelrheumatismus. j Abends meist 

! | 37,0-37,5 

I Phthis. pulm. incip. | Abends stets 

über 37,0-37,4 

l Leichte Leberzirrhose. 36,7 

Phthis. pulm. incip.? Einige Male 
| 37,0-37,3 

j Leberzirrhose. 37,1 

j Phthis. pulm. incip. 37,1—37,6 

: Obstipatio. Normal. 

! Phthis. pulm. incip. ; Häufig 37,0 und 
I , darüber. 

! Nihil. 36,8 


Bemerkungen 


Leichte Pharyngitis, beide 
Spitzen. 

R. Spitze deutlicher Befund. 

t 

R. Spitze, daneben Bronch. 
acuta. 

Beide Spitzen gedämpft. 
Bronchialatm. +. Bei der 
Sektion geheilter Herd. 
Leberschwellung, beide 
Spitzen. 

Leberschwellung, l. Spitze 
nur gedämpft, 

R. Spitze hinten mit feucht. 
Rhonchi. 

Leberschwellung, r. Spitze 
o. B. 

L. Spitze Knacken. 

Starke Leberschwellung. 
Emphysem. 

L. Spitze mit Knacken. 
Spitze o. B. 

Drüsen und 1. Spitze mit 
Knacken. Leberschwellung, 
alte Pleuritis. 

Keine Spitzenaffekt., leichte 
Leberschwellung. 

R. Spitze gedämpft, ohne 
Rhonchi. 

Leberschwellung, Spitze o. B. 
R. Spitze mit Dämpfung u. 

Knacken. 

Lunge o. B. 

R. Spitze, Zervikaldrüsen 
tuberkulös. 

Beide Spitzen suspekt. 

R. Spitze susp. Rachen o. B. 

Herzdil. nach 1. Rachen o. B. 
Rachen o. B., Schnurren u. 

Giemen, r. Spitze susp. 
Leberschwellung, Rachen 
o. B., Lunge o. B. 

R. Spitze hinten susp. 
Bronchitis, Leberschwellung. 
Drüsen, r. Spitze Knacken. 

Leichte Leberschwellung. 
Rachen o. B. 
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2. Gruppe. 

Patienten mit Krankheiten, die an sich Temperatureriiühungen unseres Wissens hervor- 

rufen können. 



Name, 

Geschlecht 


Klinikaufenthalt 


1 

1 


Nr. 

und 


bzw. Nach- 

Diagnose 

Temperatur 

Bemerkungen 


Alter beim 

1. Aufenthalt 


Untersuchung 


i 


37. 

J. D., m., 

30 Jahre. 

i) 

23.10.—23.11.01 

Lumbago, Bronchit. ac. 

Oft 37,0-37,5 

R. Spitze verkürzt, Leber- 




Schwellung. 



2) 

28.3.—25. 6.01 1 

Bronchitis chron. 

Häufig 37,0—37,5 

Starke Leberschwellung. 

38. 

E. B., m., 

1) 

6. 9.-10. 11.02 

Bronchitis chron. 

Stets über 

R. Spitze verkürzt, Zervikal- 


17 Jahre. 



37,0—37,5 

drüsen, Leberschwellung, 
Herz nach 1. verbreitert, 








systol. Geräusch. 



2) 

4. 4.-27. 5. 11 

Ulcus ventric., Bronch. 

37,0-37,5 

Bronch. chroi^ 




chron. 

39. 

A. H., w., 

54 Jahre. 

1) 

2. 1.—28. 2. 02 

Bronch. chron. Pfcthis.? 

Oft 37,0-37,2 

Bronchitische Geräusche 





auch an Spitze. 

10. 


2) 

17. 4.-20. 4. 03 

Bronchopneumonie. 

— 

t 

E. H., w., 

57 Jahre. 

1) 

15. 4.-29. 5. 03 

Bronch. chron. Tub.? 

Oft abends 37,5, 

Leberschwellung. 





morgens 36,0 



2) 

9. 5.-6. 6. 14 

Bronchitis chron. 

37,0-37,5 

Leberschwellung. 

11. 

N. S., m., 

46 Jahre. 

1) 

3. 8.-2. 9.01 

Isehias. 

Einige Wochen 

Bronchitische Geräusche hin¬ 





37,0-37,2 

ten unten, Leberschwell. 



2) 

19. 1. 15 

Nihil. 

36,7 

0 . B. 

12. 

B. F.; w., 

56 Jahre. 

1) 

3.2.—26.2.02 

„Dcfatigatio.“ 

37,0—37,2 öfters. 

R. hinten unten feuchte 





Rhonchi, Leberschwellung. 

13. 


2) 

9.2. 15 

Leberschwellung. 

37,2 

Müdigkeit, alte Apoplexie. 

J. B., m., 

45 Jahre. 

0 

20.12.02-31.1.03 

Bronchitis chron. 

37,0-37,5 

Magenbeschwerden. 


2) 

4.2.15 1 

Neurasthenie. 

36,9 

0 . B. 

14. 

A. B., m., 

48 Jahre. 

1) 

16.12.01-11.1.02 : 

Bronchitis chron. 

Oft 37,0 und 

Leichte Leberschwellung. 





darüber. 



2) 

14. 10.—17.10. 13 

Tub. miliaris. 

— 

t 

15. 

E. G., m., 

41 Jahre. 

1) 

10. 5.-24. 5.01 

Gastritis chron., Bronch. 

37,0-37,2 

Leberschwellung, Bronch. 



chron. 

abends. 

chron., Herzhypertroph. 



2) 

12.3.-29.4.12 

Arthritis urica. 

37,0-37,2 

— 


3. Gruppe. 

Patienten mit Leiden, bei denen während des ersten Aufenthaltes 
vrankheiten gestellt wurde, die nach der gewöhnlichen Annahme 

Temperaturen erzeugen. 


die Diagnose auf 
keine subfebrilen 


16. 

E. B., m., 

1) 22. 1.-16. 2.01 

Ulcus ventriculi. 

I Abends 


56 Jahre. 



! 37,0-37,3 



2) 20. 1. 15 

Bronchitis chron. 

j 36,8 

17. 

E. S., m., 

1) 3.4.—1.6.01 

Ischias. 

I Abends 


31 Jahre. 



1 37,0—37,2 



2) 20. 1. 15 

Bronchitis chron. 

36,5 

18. 

E. L., m., 

1) 4.6.—14. 6.01 

„Dcfatigatio“. 

Abends 


29 Jahre. 



37,0-37,3 



2) 27. 1. 15 

Nihil. 

36,8 * 

19. 

R. G., w., 

1) 16.6.-15. 7.03 

Neurasthenie. 

Abends meist 


31 Jahre. 



37,0—37,5 



2) 7.6.-27.6.09 

1 Pneumon. croup. 

Febril. 

>0. 

C. N., m., 

1) 1.7.-12.7.02 

Hysterie. 

! 37,0-37,2 


29 Jahre. 

2) 19. 1. 15 

1 Nihil. 

36,4 

>1. 

F. F., w., 

1) 21.2.—10.5.04 

Morb. Basedow incip.V 

Steile Kurve 


28 Jahre. 



37,0-37,3 



2) 5. 3.-9. 6. 12 

Tuberkul. der Lunge u. 

Febril. 




des Darmes. I 



Knacken auf der r. Spitze, 
Leberschwellung. 

Keine Magenbeschwerden. 
Leberschwellung. 

Leberschwellung. 

Magenbeschwerden. 

0 . B. 

0 . B. 


Ausgeheilte Tbc. f- 
0 . B. 

Struma, Exophthalmus. 
+. Struma exstirpiert. 
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VIKTOR SCHLAPFER, 



Name, 

Geschlecht 

1 

Klinikaulenthalt i 

l 

i 



Nr. 

und 

bzw. Nach- 

Diagnose 

Temperatur 

Bemerkungen 


Alter beim 

1. Aufenthalt 

Untersuchung 




52. 

M. E., m., 

54 Jahre. 

1) 12.11.—9. 12.01 

Hypochondrie. 

37,0-37,1—37,2 

Leberschwellung, Magen- 


i 


beschwerden. 



2) 28.5.-30.7.08 

Ulcus duodeni. 

37,2-37,3 

Leberschwellung. 

53. 

L. K., w 

1) 28.2.-20.2.02 

Ulcus ventriculi. 

Oft 37,0-37,4 

R. Spitze verkürzter Schali. 


24 Jahre. 

2) 16.2. 15 

Chron. Tonsillitis. 

37,2 

Rötungu. geringe Schwellung 



1 

1 


d. Tonsillen. Leidet häutig 
an Halsentzündung. 


54. 

L., w., 

1) 30.5.-21.6.02 

! Neurasthenie. 1 

Abends stets 

— 


40 Jahre. 


37,0—37,7 




2)18.2.15 | 

Achylia gastrica. ! 

36,8 

Leberschwellung. 

55. 

R. G., w., 

22 Jahre. 

1)17.7.-7.8.02 

Chlorose. 

37,0-37,3 

59 pCt. Hgb. 


2) 15. 2. 15 

Neurasthenie 

37,0 

Systol.Herzgeräusch, leichte 



j 


Pharyng. 

56. 

E. R., w., 

32 Jahre. 

1) 25.5.-8.8.02 

Ulcus ventriculi. 

37,0-37,5 

Anämie. 


2) 25. 6.-8. 8. 14 

Ischias. 

1 Steile Kurve, oft 

Struma. 




37,0-37,5 


57. 

F. D., m., 

27 Jahre. 

1) 2.10.-25.11.02 

Ischias. 

37,0-37,4 

— 




sehr oft. 




2) 20. 1. 15 

Bronchitis subacuta. 

36,8 

Mitralfehler. 

58. 

M. K., w., 

43 Jahre. 

1)30.3.-18.5.03 

Neurasthenie. 

37,0-37,2 

Leberschwellung. 


2)18.4.-10.5.13 

Obstipation, Hysterie. 

37,0-37,4 

— 

59. 

K. B., w., 

27 Jahre. 

1) 12. 5.-23. 5. 03 

Chlorose? „Defatigatio“. 

37,0-37,1 

Hb. herabgesetzt. 


2) 4.2.15 

Nihil. 

37,4 

Leberschwellung. 

60. 

V. G., w., 

1) 6.4—30.5.03 

Obstipation. 

Oft 37,0—37,4 

— 


44 Jahre. 

2) 29.11.12-4.1. 13 

Gastritis subacuta. 

Oft 37,0-37,3 

Akute Bronchitis Tbc.? 

61. 

E. L., m., 

35 Jahre. 

1) 7. 7.-8. 8. 03 

Ulcus ventriculi. 

37,0-37,5 

Anämie. 


2) 15.2. 15 

Nihil. 

36,0 

— 

62. 

F. S., w., 

1) 24.8.—12.9.03 

Chlorose. 

Hier und da 

— 


41 Jahre. 


37,0-37,2 




2) 4.2.-25.2.11 

Rheumatismus. 

37,0—37,1 selten. 

— 

63. 

J. R., w., 

1) 29.9.-14. 10.03 

Rheumatismus. 

! Oft 37,0- -37,2, 

Systol. Herzger. 


32 Jahre. 


hier und da 37,4 




2) 20.2. 15 

Vitium cordis. 

' 36,2 

Systol. u. diast. Herzger. 

64. 

M., w., 

1) 12. 10.-9. 11.03 

Neurasthenie. 

Oft 37,0—37,6 

— 


33 Jahre. 

2) 21. 1. 15 

Neurasthenie. 

36,8 

o. B. 

65. 

E. N., m., 

1) 16.11.—17.12.03 

Neurasthenie. 

1 Oefters 37,0 und 

— 


24 Jahre. 


darüber. 




2) 11.2. 15 

Angina simpl. 

37,3 

An der Spitze susp. Systol, 





Geräusch. 

66. 

F. M., w., 

1) 23. 4.-23. 7. 04 

Ulcus ventriculi. 

Oft 37,0—37,9 

Hämatemesis, Leberschwell 


40 Jahre. 

2) 28.9.—16. 11. 11 

i Ulcus ventriculi. 

| Oft 37,0—37,4, 
auch bis 37,8 

Mitralfehler. ^ 

67. 

J. F., m., 

43 Jahre. 

1) 25. 8.-6. 9. 04 

Lumbago. 

1 37,0, oft 37,4 

— 


2) 4. 2. 15 

Leberschwellung. 

i 36,5 

o. B. 

68. 

G. S., m., 

28 Jahre. 

1) 23.9.-4.11.04 | 

Lumbago. 

Oft 37,0 — 37,6 

— 


2) 18. 1. 15 

Leberschwellung. 

37,0 

Akute Bronchitis. 

69. 

B., m., 

26 Jahre. 

1) 3.10.-8.11.04 

Ulcus ventriculi? 

Meist über 
37,0-37,5 

— 



2) 9. 2. 15 

! Nihil. 

36,8 

Leichte Leberschwellung. 

70. 

F. P., w.. 

1) 7. 10.-28. 10.03 

! Rheumatismus. 

37,0-37,2 

Leichte Lcbcrschw’ellung. 


28 Jahre. 


sehr oft. 




2) 3.2.15 

j Bronchitis subacuta. 

36,5 

Starke Leberschwellung. 

71. 

A. G., w, 

33 Jahre. 

1) 7. 6.-28. 6. 04 

: „Defatigatio“. 

i 

l Meist 37,0 und 

L. Spitze susp. Zervikal - 



mehr bis 37,8 

drüsen geschwollen. 



2) 28. 7.-27. 10. 13 

j Multiple braune Er¬ 

— 

t 




weichungsherde i. Geh. 



72. 

W. W., w., 

1) 24.3.-17.4 02 

„Defatigatio“. 

Oft 37,0-37,1 

Mitralfehler. 


17 Jahre. 

2) 12. 2. 15 

: Phthis. pulra. incip. 

37,5 

L. Spitze deutlich. Befund 
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Nr. 

Name, 

Geschlecht 

und 

Alter beim 

1. Aufenthalt 

Klinikaufenthalt 

bzw. Nach¬ 
untersuchung 

j Diagnose 

Temperatur 

j 

Bemerkungen 

73. 

B. H., w., 

1) d. 10.-22.11.02 

Ulcus ventriculi. 

Abends oft 37,0 

Typisches Ulkus. 


33 Jahre. 



und darüber. 




2) 10. 2. 15 

Muskelrheumatismus. 

37,3 

Leberschwellung. 

74. 

E. S., w., 

1) 1. 11.-25. 11.02 

Chlorose, Tub? 

Abends oft 

L. Spitze deutlich. Befund. 


35 Jahre. 



37,0—37,8 




2) 20. 2. 15 

Nihil. 

37,3 

R. hint. unten etwas Giemen. 

75. 

F. F, m., 

1) 5.12.-10.12.02 

Taenia sag. 

Oft 37,0 abends 

— 


27 Jahre. 

2) 18.1.15 

Nihil. 

37,6 

L. Spitze susp. 

76. 

L. M., ra., 

1) 25.5.—9. 7.01 

Phthis. pulm. incip. 

Abends oft 

Leberschwellung. 


64 Jahre. 



37,0-37,9 




2) 15. 1.-21. 2. 03 

Phthis. pulm. 

— 

t 

77. 

0. M., m., 

1) 17.7.-10.8.01 

Gastritis chron. 

37,0—37,3 

Leberschwellung. 


27 Jahre. 



abends. 




2) 18. 1. 15 

Tub. pulm. incip. 

36,8 

R. Spitze deutlich. Befund. 

78. 

A. H., m., 

1) 19.11.02-27.1.03 

Ulcus ventriculi. 

Oft 37,0—37,4 

— 


38 Jahre. 

2) 18.2.15 

Leberzirrhose. 

36,3 

Bronchitis acuta. 

79. 

K. H., w., 

1) 27.3.-3.9.03 

Hysterie. 

37,0 u. darüber 

— 


43 Jahre. 

2) 20.10.-17.12.08 

Multiple Sklerose. 

Oft 37,0-37,2 

— 

8°. 

T. M., w., 

1) 22. 6.—1.8.03 

Chlorose. 

Abends meist 

Struma, Tuberk. d. Zervikal- 


23 Jahre. 

i 


37,0-37,5 

drüsen. 



2) 12.2. 15 

Tub. pulm.? 

! 37,0 

Beide Spitzen susp. 

81. 

F. G., w., 

1) 29.6.-14.8.03 

Neurasthenie. 

Oefters 37,0 bis 

— 


37 Jahre. 



37,4 




2) 2. 2. 15 

Leberzirrhose. 

36,2 

R. Spitze susp. 

82. 

H. B., w., 

1) 16. 6.—14. 8. 03 ' 

Morb. Basedow. 

Oft über 

Leichte Leberschwellung. 


34 Jahre. 

i 


37,0-37,3 




2) 19. 2. 15 s 

Phthis. pulm. incip ? 

36,7 

R. Spitze deutlich. Befund, 



1 



Basedow geheilt, Struma 




■ 


verschwunden. 

83. 

R. L., w., 

1) 13. 9.-30. 12.03 

Neurasthenie. 

Tlier und da 

Leberschwellung. 


38 Jahre. 



! 37,0-37,3 




2) 12. 1. 15 

Phthis. pulm. incip. 

36,4 

R. Spitze gedämpft. 

S4. 

M. E., w., 

1) 10.12.03-3.3.04 

Chlorose. 

Abends stets 

R. Spitze unrein. 


44 Jahre. 



37,0-37,6 




2) 4. 2. 15 

Dyspepsie. 

36,5 

Beide Spitzen mit Knacken. 

85. 

E. S., w., 

1) 23. 4.-7. 5. 04 

Neurasthenie. 

Oft 37,0-37,2 

Beiderseits Zervikaldrüsen 


27 Jahre. 




geschw. 



2) 9. 2. 15 

Neurasthenie. 

37,2 

Leberschwellung. 

86. 

M. G., w., 

1)15.2.-7.3.04 

„Defatigatio“. 

37,0—37,1 

— 


48 Jahre. 

2) 16.2. 15 

Skoliose. 

36,2 

— 

87. 

M., w.. 

1) 21.9.-29.10.04 

Chlorose. 

Meist 37,0-37,6 

Knacken £if 1. Spitze. 


27 Jahre. 

2)17.2.15 

Phthis. pulm. incip. 

37,5 

Beide Spitzen deutl. Befund. 

88. 

R. J., w., 

1) 1.12.—29. 12.04 

„Defatigatio“. 

Abends stets 

— 


5t Jahre. 

1 


über 37,0—37,5 




2)14.1.15 

Phthis. pulm. incip. 

38,7 

L. Spitze sehr deutl. Befund. 


Nach Zusammenstellung unseres Materials wollen wir nun dazu 
übergehen, die einzelnen Fälle zu besprechen, und versuchen, wie weit 
wir die in der Einleitung erörterten Fragen beantworten können. 

Die erste Gruppe umfasst 36 Fälle, die schon bei der ersten 
Untersuchung als sichere Tuberkulose aufgefasst wurden. Sie machen 
41 pCt. der nachuntersuchten Patienten aus, während unter dem ge¬ 
samten Material von 400 Kranken mit subfebrilen Temperaturen nur 
32 pCt. sicher tuberkulös waren. Die Differenz, die freilich nur 7 bis 
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8 Patienten ausmacht, kann davon herrühren, dass mehr Menschen dieser 
Kategorie der Nachuntersuchung zugänglich waren, weil das vorgeschrittene 
Leiden einen Teil später wieder ins Krankenhaus geführt hat oder sie 
sterben liess, bevor sie die Stadt verlassen konnten. 

Diese Fälle scheinen auf den ersten Blick wenig Interesse zu ver¬ 
langen, da es sich um sichere Tuberkulosen handelt und das Vor¬ 
kommen von subfebrilcn Temperaturen bei dieser Krankheit längst 
bekannt ist. Trotzdem sind sie einer näheren Betrachtung wert, wenn 
wir unser Augenmerk auf den Krankheitsverlauf werfen. Nr. 1—23 um¬ 
fassen nicht geheilte Tuberkulosen, Nr. 24—36 die geheilten. Unter den 
in der ersten Gruppe aufgezählten Fällen sind 12 an Lungentuberkulose 
gestorben, und zwar nach 1, 2, 3, 4, 7 und 8 Jahren, 11 sind nach 
einem Zeitraum von 6—14, im Mittel nach 10 Jahren mehr oder weniger 
unverändert geblieben, diesen stehen ungefähr gleichviele geheilte Fälle 
gegenüber, bei 2 ist es fraglich, ob sie als geheilt zu betrachten sind. 
Wenn nun unser Material von 36 Fällen auch klein ist, besonders im 
Verhältnis zu der Statistik der Lungenheilstätten — berichten doch z. B. 
Turban 8 ) über 408 Fälle, Egger 44 ) über 601 —, so ist doch bemerkens¬ 
wert, dass nur ein Drittel der Kranken, zum Teil erst nach langer Zeit, 
zugrunde geht, ein Drittel noch nach 10 Jahren stationär und arbeits¬ 
fähig bleibt und ein weiteres Drittel nach 10 Jahren völlig ausgeheilt 
ist. Es ist dies um so interessanter, wenn wir berücksichtigen, dass nur 
ein kleiner Teil dieser Patienten eine gründliche Behandlung in einem 
Lungensanatorium oder Spital genossen hat. Aus den Krankengeschichten 
und Anamnesen geht hervor, dass nur 5 Patienten in einer Heilstätte 
(in Davos) gewesen sind. Ferner aber ist es zum Verständnis der in 
Gruppe 3 gesammelten Fälle wichtig zu wissen, dass eine „beginnende“ 
Tuberkulose 10 Jahre lang unverändert bestehen kann. 

Endlich aber lohnt es sich, noch einen Blick zu werfen auf das Er¬ 
gebnis der Nachuntersuchungen der unter Nr. 24—36 aufgezählten Fälle. 
Von diesen 13 geheilten Lungenpatienten litten nach 10—14 Jahren 4 
(Nr. 26, 28, 29, 30) an chronischer Bronchitis und Emphysema pulm., 
1 (Nr. 25) an Ulcus ventriculi, 1 (Nr. 24) starb an Carcinoma ventriculi 
— die Tuberkulose war geheilt —, 3 litten an Leberzirrhose und an 
Leberschwellung (Nr. 27, 33, 34), 1 an Muskelrheumatismus (Nr. 32), 
1 an Obstipation (Nr. 35) und 2 (Nr. 31 und 36) waren gesund. Es ist 
auffallend, dass ein Teil der an Leberaffektion leidenden Patienten sub¬ 
febrile Temperaturen zeigte, andere normale Körperwärme aufwiesen. 
Diese subfebrilen Temperaturen auf Zirrhose zu beziehen, scheint etwas 
gewagt, da uns die Krankengeschichten keine sicheren Anhaltspunkte 
geben. Bei einem Teil kann indes diese Annahme berechtigt sein, und 
die Deutung der Temperatursteigerung würde uns alsdann wenig Schwie¬ 
rigkeiten bereiten, da wir von den Pathologen wissen, dass eine Zirrhose 
oft der Ausdruck einer Tuberkulose ist. 
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In der zweiten Gruppe haben wir 9 Fälle zusammengefasst, bei 
denen die bei der ersten Untersuchung konstatierten subfebrilen Tempe¬ 
raturen durch akute oder chronische Bronchitis zu erklären sind. 

Bei der Nachuntersuchung litten 3 (Nr. 37, 38 und 40) noch immer 
an bronchitischen Beschwerden, 1 (Nr. 41) war gesund, 1 (Nr. 39) starb 
1 Jahr nach der ersten Untersuchung an Pneumonie, ein anderer (Nr. 44) 
an Miliartuberkulose, 11 Jahre nach dem ersten Spitalaufenthalt. Die 
übrigen 3 hatten neurasthenische Beschwerden und Gicht. 

Akute und chronische Bronchitis können demnach, wie zu erwarten, 
subfebrile Temperaturen erzeugen. Es ist diese Tatsache insofern wichtig, 
weil gelegentlich Verwechslungen zwischen Tuberkulose und Bronchitis 
möglich sind und das allfällige Vorhandensein subfebriler Temperatur¬ 
steigerungen alsdann differentialdiagnostisch nicht zu verwerten ist. Ferner 

t 

aber ist auch hier die Tatsache interessant und zum Verständnis der 
Fälle von Gruppe 3 wichtig, dass auch chronische Bronchitis 9—12 Jahre 
lang bestehen und dabei stets eine leichte Steigerung der Körpertempe¬ 
ratur unterhalten kann. 

Das Hauptinteresse aber verdienen, wie schon oben angedeutet 
wurde, die in der dritten Gruppe aufgezählten 43 Fälle. 

Die hierher gehörenden Krankengeschichten sind durch das häufige 
Vorkommen subfebriler Temperaturen charakterisiert, ohne dass die beim 
ersten Aufenthalt gestellte Diagnose solche motiviert. So finden sich 
Patienten mit Ulcus ventriculi-Beschwerden, Ischias, Ermüdung, Neur¬ 
asthenie, Morbus Basedow, Chlorose, Obstipation. Auch die Nach¬ 
untersuchung liefert nur in wenigen Fällen Anhaltspunkte, die uns ge¬ 
statten, die subfebrilen Temperaturen zu erklären. 

Am nächsten liegt dieFrage, ob nicht einzelne latente Tuberkulosen sich 
unter den genannten Symptomkomplexen verbargen und später* manifest 
werden. In der Tat fanden sich denn auch bei der Nachuntersuchung in sieben 
Fällen deutliche beginnende Lungentuberkulosen (vgl.Tab. 2, Nr. 72, 77, 80, 
82, 83,87, 88), die während des ersten Aufenthalts, 11 — 14 Jahre, früher 
als „Defatigatio“, Dyspepsie, Chlorose, Morbus Basedow und Nourasthenie 
behandelt worden waren. Zwei Fälle (Nr. 51 und 76), die beim ersten 
Aufenthalt sehr auf Tuberkulose suspekt waren, jedoch ohne deutbaren 
Befund, starben bzw. 8 Jahre später an progredienter Phthise. 

Bei diesen 9 Fällen können wir uns die bei der ersten Untersuchung 
gefundenen subfebrilen Temperaturen auf Grund einer klinisch noch nicht 
erkennbaren Tuberkulose erklären, die, wie wir jetzt wissen, oft Jahre lang 
unverändert oder sehr schwach progredient, schliesslich doch manifest 
wird. Etwas abweichend von diesen Fällen verhält sich Fall 49, der, 
zuerst als Neurasthenie behandelt, nach 6 Jahren an kroupöser Pneu¬ 
monie starb und bei der Autopsie eine deutliche, ausgeheiite Tuberkulose 
der Lunge zeigte. Auch hier dürften die bei der ersten Untersuchung 
gefundenen subfebrilen Temperaturen tuberkulöser Herkunft sein. 
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Tabelle 2. 


Laufende 

Nr. 

Nr. 

1. Untersuchung 

2. Untersuchung 

1 

49 

Neurasthenie 

Pneumonia croup. + 
gehlt. Tubercul. pulm. 

2 

51 

Morbus Basedow 

Tubercul. pulm. + 

3 

72 

„Defatigatio“ 

Tubercul. pulm. incip. 

4 

76 

Susp. Tubercul. pulm. 

Tubercul. pulm. + 

5 

77 

Gastritis chron. 

Tubercul. pulm. incip. 

6 

80 

Chlorose 

Tubercul. pulm. incip. 

7 

82 

Morbus Basedow 

Tubercul. pulm. incip. 

8 

83 

Neurasthenie 

Tubercul. pulm. incip. 

9 

87 

Chlorose 

Tubercul. pulm. incip. 

10 

88 

„Defatigatio“ 

Tubercul. pulm. incip. 

Fälle, bei 

denen die Nachuntersuchung die subfebrilen Tempera¬ 
turen ohne weiteres erklärt. 

1 

46 

Ulcus ventriculi 

Bronchitis chron. 

2 

47 

Ischias 

Bronchitis chron. 

3 

53 

Ulcus ventriculi 

Tonsillitis chron. 

4 

57 

Ischias 

Bronchitis subacuta 

5 

65 

Neurasthenie 

Angina simpl. 

6 

70 

Rheumatismus 

Bronchitis subacuta 


Bei einer weiteren Anzahl von Fällen (vgl. Tab. 2, Nr. 46, 47, 53, 
57, 65 und 70) zeigten sieh beim zweiten Aufenthalt andere entzünd¬ 
liche Prozesse, wie chronische Tonsillitis und Angina, die vielleicht bei 
der ersten Untersuchung übersehen worden waren und uns eine Deutung 
der subfebrilen Temperaturen erlauben. 


Tabelle 3. 

Fälle, bei denen auch die Nachuntersuchung die subfebrilen Temperaturen nicht erklärt. 


1. 

2 . ! 

3. 

4. 

! 5. 

Magen- und Darm¬ 
krankheiten 

Anämien 

„Defatigatio“ 

Neurosen 

Rheumatismus 

1. Ulcus ventr. Nr. 56 

1. Chlorose Nr. 55 

1. Defatigatio No. 48 

1. Neurasth. Nr. 54 

1. Lumbago Nr. 67 

(Ischias, T.) 

(Neurast.) 

(nihil) 

(Achylie) 

(Cirrh. hep 

2. Ulcus ventr. Nr. 61 

2. „ Nr. 59 

2. „ Nr. 71 

2. „ Nr. 58 

2. „ Nr. 6$ 

(gesund) 

(nihil, T.) 

(multiple Herde 

(Obstip., T.) 

(Cirrh. hep 

3. Ulcus ventr. Nr. 66 

3. „ Nr. 62 

im Gehirn) 

3. „ Nr. 64 

vit 

(Rheumat., T.) 

(Rheumat., T.) 

3. Defatigatio Nr. 86 

(Neurasth.) 

3. Muskelrh. Nr. 63 

4. Ulcus ventr. Nr. 69 

(nihil) 

5. Ulcus ventr. Nr. 73 

(Ulcus v., T.) 

G. Ulcus ventr. Nr. 78 
(Leberzirrh., T.) 

1. Obstipation Nr. 60 

(Gastritis, T.) 

2. Taenia sag. Nr. 75 

(nihil, T.) 

4. „ Nr. 74 

(nihil. T.) J 

5. „ Nr. 84 

(Dyspepsie) 

i 

i 

(Skoliose) 

4. „ Nr. 81 

(Cirrh. hep.) 

5. * Nr. 85 

(Neurasth., T.) 

1. Hysterie Nr. 50 

(nibil) 

2. „ Nr. 79 

(multiple Skier., T.) 

1. Hypochondr. Nr.52, 
(Ulcus, T.) 

(V. cord. Cirrh. hep 

i 

j 

8 

! 5 

3 

8 

3 


Zusammen 27 Fälle. 

Die eingeklammertcn Namen () bedeuten die Diagnose bei der Nachuntersuchung; der Buchstabe T. in der 
Klammer bedeutet, dass die Patienten bei der Nachuntersuchung wieder subfebrile Temperaturen aufwiesen. 
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Diesen 16 Fällen, bei denen die spätere Untersuchung die Ursache 
der früher beobachteten Temperatursteigerungen mit Sicherheit oder 
Wahrscheinlichkeit aufgedeckt hat — sie sind in Tabelle 2 zusammen¬ 
gestellt —, stehen aber 27 Fälle (Tabelle 3) gegenüber, bei denen die 
zweite Untersuchung keine befriedigende Erklärung lieferte. 
Sieben Patienten zeigten bei der Kontrolle gar keine pathologischen Er¬ 
scheinungen, die übrigen wiesen, in gleicher Weise wie bei der ersten 
Beobachtung, Symptome einer Krankheit auf, die nach gewöhnlicher An¬ 
nahme keine Temperaturerhöhung mit sich bringt. Nur bei wenigen 
lautete die Diagnose gleich wie früher, aber es handelte sich bei der 
zweiten Untersuchung immer um Krankheiten, die wir schon bei der 
ersten Untersuchung in dieser Gruppe verzeichnet linden. 

In 15 Fällen erwies sich die Temperatur bei der zweiten Unter¬ 
suchung als normal, in 12 Fällen immer noch als erhöht (37,1—37,8°). 
Da es sich aber meistens nur um eine einmalige Nachuntersuchung 
handelte, ist es wahrscheinlich, dass die Zahl der Patienten, die immer 
noch manchmal subfebrile Temperaturen haben, in Wirklichkeit grösser 
ist, da ja die Körperwärme in den wenigsten Fällen dauernd erhöht war. 

Bei 3 Fällen (55, 63 und 66) ist möglicherweise eine chronische 
Endokarditis die Ursache der Hyperthermie, da die zweite Unter¬ 
suchung entweder ein Herzgeräusch erkennen liess, ‘das bei der ersten 
Untersuchung nicht festgestellt worden war (55, 66), oder da an Stelle 
eines rein systolischen Geräusches ein doppeltes, systolisches und diasto¬ 
lisches, getreten war (63). 

Für die übrigen Fälle liegen immer noch die zwei Möglichkeiten 
vor, die sich bei der Betrachtung der Fälle ohne Nachuntersuchung er¬ 
geben haben: Entweder hat sich hinter den Symptomen der dia¬ 
gnostizierten Krankheiten (Ulcus ventriculi, Chlorose, Rheu¬ 
matismus usw.) eine Tuberkulose verborgen, oder diese 
Krankheiten sind entgegen der gewöhnlichen Annahme im¬ 
stande, subfebrile Temperaturen zu erzeugen. 

Um diese Frage zu beantworten, müssen wir uns zuerst Klarheit 
darüber verschaffen, ob wir diesen Krankheiten nach dem Stande unserer 
Kenntnisse fiebererzeugende Eigenschaften zusprechen können und ob 
einwandfreie Beobachtungen über Hyperthermie bei denselben vorliegen. 

Da wir seit den Untersuchungen von Ott 46 ), Aronsohn und 
Sachs 47 ) 48 ) wissen, dass die Wärmeregulation durch ein Wärmezentrum 
an einer bestimmten Stelle des Gehirns besorgt wird, und seit wir an¬ 
nehmen, dass die Drüsen mit innerer Sekretion bei der Wärmeregulation 
eine Rolle spielen 49 ), stösst die Erklärung von Fieber bei den verschie¬ 
densten Krankheiten auf keine theoretischen Schwierigkeiten. Aber auch 
die Krankenbeobachtung lehrt, dass wenigstens ein Teil der Affektionen, 
die bei unseren 27 Patienten gefunden wurden, subfebrile Temperaturen, 
allerdings nicht immer, erzeugen. 


Digitized b' 


Google 


Original frnm 

UNIVERSltY OF MINNESOTA 



174 


VIKTOR SCHLAPPER, 


Digitized by 


1. Das Vorkommen von Fieber bei Ulcus ventriculi muss, 
wie aus der Literatur hervorgeht, als ein seltenes Symptom betrachtet 
werden. So erwähnen die erfahrensten Kliniker der Magendarmkrank¬ 
heiten, wie Ewald und F. Riegel 50 ), das Fieber bei Ulkus nur nebenbei, 
F. Riegel und v. Tabora 61 ) widmen ihm im Handbuch der Magen¬ 
krankheiten nur einige Zeilen und führen es auf Komplikationen, Blutung^ 
Perforation zurück. Im Handbuch von Ebstein und Schwalbe 62 ) wird 
kein Wort über das Thema verloren. Auch sonst sind die Angaben sehr 
spärlich. Lorenz 63 ), ein Schüler Ewald’s, ist einer der wenigen, der 
sich in neuerer Zeit damit beschäftigt. An dem grossen Material Ewald’s 
beobachtete er unter 179 Ulkus-Patienten 46mal febrile und subfebrile 
Temperaturen. Hiervon litten 16 an Komplikationen, bei 13 war Blutung 
vorhergegangen, bei 6 trat die Temperaturerhöhung nach Nahrungsauf¬ 
nahme ein, bei 7 liess sich keine Ursache finden. 

Zu dieser Kategorie dürfen wir auch unsere Fälle rechnen. Wenn 
wir uns nach der Ursache eines Fiebers fragen, so vermuten wir nach 
allgemeiner Erfahrung über die Aetiologie der fieberhaften Krankheiten 
einen Erreger zu finden. Von diesem Standpunkt aus wird unsere Frage 
von vornherein unbeantwortet bleiben. Eine bakterielle Aetiologie 64 ), 
Leptothrix 66 ), Streptomikrokokken ist nicht zutreffend. Unsere Aufgabe 
wird sich daher aCf einen Erklärungsversuch beschränken müssen, dem 
nur wenige Möglichkeiten zur Verfügung stehen. 

Wie bekannt, ist der Boden des Ulkus eine glatte, ziemlich saubere 
Geschwürsfläche, die wohl imstande ist, Verdauungsprodukte zu resor¬ 
bieren und in die Blutbahn gelangen zu lassen. Wie wir aus den Unter¬ 
suchungen Kühne’s wissen, entstehen bei der Pepsinverdauung vorwiegend 
Peptone und Albumosen. Die ersteren sind bekanntlich, ins Blut ge¬ 
bracht, ein schweres Gift, das anaphylaktische Erscheinungen hervorruft, 
und von den letzteren wissen wir von Krehl und Matthes 58 ), dass sie 
exquisit pyrogen sind. Aber nicht nur Zersetzungsprodukte, auch Nah¬ 
rungsmittel können, wie aus der Lorenz’schen Arbeit hervorgeht, ent¬ 
weder durch mechanische Schädigung und Zerrung des Geschwürs die 
Entzündung steigern und Fieber erzeugen, oder aber nach Resorption ins 
Blut als artfremde Eiweisskörper die Körpertemperatur erhöhen. Aus 
den Beobachtungen der Kinderärzte 57 ) wissen wir, dass hier und da das 
Kuhmilchkasein zu anaphylaktischen Symptomen führen kann. Was aber 
beim normalen Säuglingsmagen zutreffen kann, kann sicher auch beim 
schwergeschädigten, eine offene Wunde zeigenden Ulkusmagen, möglich 
sein. Nach den Arbeiten von Bordet und Gengou, Schittenhelm 68 ), 
Friedberger 59 ) und vielen anderen liegt die Annahme eines anaphylak¬ 
tischen Fiebers recht nahe. 

Diese Möglichkeiten können uns also das Auftreten von Fieber bei 
Ulcus ventriculi befriedigend erklären. 
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2. Wie beim Ulcus, so werden auch bei Chlorose febrile und sub¬ 
febrile Temperaturen beobachtet, die wie dort nicht zum Krankheitsbild 
sui generis gehören. Die Literaturquellen fliessen nun reichlicher als 
dort. So berichten schon Wunderlich (s. o.), Liebermeister (s. o.) 
und die anderen grossen Pioniere der Fieberforschung über Chlorose¬ 
fieber, und auch v. Noorden beschreibt Temperatursteigerungen bei 
Chlorose, die 38,5° übersteigen. Otten 60 ) sah bei 14 pCt. aller Fälle 
— er verfügt über ein ziemlich grosses Material — vorübergehend 
Fieber auftreten, auch Morawitz 81 ) und Türk 82 ) konnten ähnliche 
Beobachtungen machen. Keiner dieser Autoren gibt uns- indes eine Er¬ 
klärung für dieses überraschende Phänomen. 

Es bleibt daher auch hier beim Versuch, sich diese Hyperthermien 
zu deuten. Man kann z. B. an den Untergang von roten Blutkörperchen 
denken, deren Stromata bekanntlich Fieber erzeugen, ferner an den 
Untergang von Blutplättchen, deren enge Beziehung zur Anaphylaxie 
neulich von v. Behring 83 ) aufgeklärt wurde. Aber auch die durch er¬ 
höhte Blutgerinnbarkeit 84 ) erleichterte Thrombosebildung, die geringe 
Widerstandskraft gegen Infektion, kann uns das gelegentliche Auftreten 
von Fieber erklären. Und endlich ermöglicht uns die bei Chlorose oft 
vorkommende erhöhte Reizbarkeit des Zentralnervensystems das Chlorosis- 
fieber als Ausdruck einer Hyperfunktion der Wärmezentra anzusehen. 

3. Neurasthenie und Hysterie können nach einzelnen Autoren 
von vorübergehenden Temperatursteigerungen begleitet sein, ohne dass 
ein Infektionserreger eine Schädigung des Organismus herbeigeführt hat: 
Am häufigsten soll diese nervöse Hyperthermie bei Hysterie auftreten, 
seltener bei Neurasthenie. Vor allem die Franzosen Pinard 88 ), Char- 
cot 68 ) u. a. waren es, die über Beobachtungen von hysterischem Fieber 
berichteten und trotz zahlreicher Einwände bei ihren Anschauungen be¬ 
stehen blieben. Der besonders oft erhobene Einwand, das hysterische 
Fieber sei die Folge einer übersehenen Tuberkulose oder eines sonstigen 
unerkannten infektiösen Prozesses, hat nicht zu verhindern vermocht, 
dass das hysterische Fieber schliesslich Anerkennung und Eingang in 
die Lehr- und Handbücher gefunden hat. Sowohl Dejerine 87 ) als 
Oppenheim 88 ) betrachten die hysterische Hyperthermie als gesicherte 
Tatsache. — Der früher, besonders von Hirsch und Rolly 69 ), oft ge¬ 
machte Unterschied zwischen Hyperthermie und Fieber kann nicht mehr 
aufrecht erhalten werden, seit wir durch die Untersuchungen von May 70 ) 
und der Krehl’schen Schule 71 ) wissen, dass bei beiden Formen der Er¬ 
höhung der Körperwärme ein vermehrter Stoffwechsel mit besonderer 
Zerstörung von Eiweiss besteht. Wir können daher dem sogenannten 
hysterischen Fieber keine Sonderstellung zuweisen. 

Weiter berichtet auch Lewandowsky 72 ) im Handbuch der Neuro¬ 
logie, Bd. 5, über eine Reihe eigener Beobachtungen. Darnach, und 
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nach den Arbeiten von Bing und Strasser 73 ), Dejerine, Voss 74 ), 
Mörchen 76 ), von Chauveau 76 ), Kaufmann 77 ) und vielen anderen, 
bann die Temperatur bis auf 44° C steigen und lange bestehen, sehr oft 
ohne Schädigung und nur unter geringer Konsumption des Organismus, 
oft aber auch mit schwerem Zerfall. Oft bestehen Krämpfe, Benommen¬ 
heit und Lähmungen. Wie der Beginn, so setzt auch der Abfall meist 
plötzlich ein mit Restitutio ad integrum. Die Entstehung dieses Fiebers 
wird von den einen in Beziehung zu den Muskelkrämpfen gebracht, von 
den meisten Autoren aber als eine Hyperfunktion des Wärraezentrums 
betrachtet. Das hysterische Fieber wäre darnach eine neurogene Hyper¬ 
thermie. Dass vom Wärmezentrum direkt Fieber erzeugt werden kann, 
wissen wir bekanntlich von Ott (s. o.), Aronsohn und Sachs (s. o.) 
und von Barbour 78 ) erfahren wir, dass z. B. Abkühlung des hinteren 
Thalamus opticus, dem vermutlichen Sitz des Wärmezentrums, Fieber 
hervorruft. Cloetta 79 ) konnte ferner zeigen, dass bei Erzeugung von 
Fieber auf pharmakologischem Wege der ‘Erhitzung des Körpers stets 
eine Wärmesteigerung des Zentrums vorhergeht. Aus diesen Versuchen 
lernen wir, dass, wie einer Reizung einer motorischen Rindenzone Krämpfe 
folgen, nach Reizung des Wärmezentruras Fieber entsteht. Hoher Reiz 
bei hoher Reizschwelle sowohl, als auch schwacher Reiz bei niederer 
Reizschwelle können zu einer Erregung des Wärmezentrums führen. Eine 
Erniedrigung der Reizschwelle aber dürfen wir beim neurasthenischen 
Zustand mit der erhöhten Anspruchsfähigkeit des Nervensystems voraus¬ 
setzen, so dass es ohne weiteres erklärlich ist, dass auch bei Neurasthenie 
hie und da Fieber vorkommt. 

4. Wesentlich schwieriger für eine Erklärung liegen die Verhältnisse 
bei Obstipation, „Defatigatio“ und Rheumatismus. Beobachtungen 
über febrile Temperatursteigerungen bei Obstipation sind in der Literatur 
sehr selten. Ueber das Wesen der Obstipation haben wir erst in den 
letzten Jahren immer mehr Klarheit gewonnen. Man unterscheidet be¬ 
kanntlich eine spastische und eine atonische rein funktionelle Verstopfung, 
je nach dem Ueberwiegen des autonomen oder vegetativen Systems. 
Ueber den Charakter der Obstipation bei unseren Patienten lassen sich 
aus den Krankengeschichten keine Anhaltspunkte gewinnen, da aus den 
Jahren 1901—1904 natürlich Röntgenserien fehlen und Versuche mit 
Atropin und Adrenalin damals nicht vorgenommen wurden. Bei der 
Nachuntersuchung gebrach es an der Zeit, die zu diesen langdauernden 
Untersuchungen nötig ist. Es ist indes gar nicht notwendig, die Art der 
Obstipation zu kennen, da man bei jeder Form der Obstipation das 
Auftreten von Temperatursteigerungen erklären kann. Vom vegetativen 
und autonomen Nervensystem wissen wir, dass je nachdem Reizung und 
Hemmung, z. B. Durchschneiden der Vagi, zu Temperatursteigerungen 
führen kann. Bei einer spastischen Obstipation dürfen wir einen Reiz¬ 
zustand im Vagus annehmen, der wohl auch eine Hyperfunktion des 
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Wärmezentrums auslösen kann. Wahrscheinlicher ist dies für den Sym¬ 
pathikus 81 ), d. h. bei atonischer Verstopfung. Doch gibt es auch noch 
eine andere Möglichkeit — von der ich gleich vorwegnehmen will, dass 
sie nicht wahrscheinlich ist —, nämlich die Möglichkeit der Resorption 
von im Darratraktus entstehenden Toxinen 82 ), pathogen gewordenen Bak¬ 
terien. Weiter können auch echte Eiweissstoffe unter Umständen ins 
Blut gelangen, namentlich körperfremde und nicht etwa nur Nahrungs- 
eiweiss. 

Als solche Albumina kommen in Frage Zerfallsprodukte von Para¬ 
siten, Toxine u. a. Diesen hochkomplizierten Stoffen könnte es ohne 
Zweifel gelingen, eine Ueberempfindlichkeit zu erzeugen und so die 
Körperwärme zu erhöhen. Obstipation auf Grund von Würmern ist eine 
häufige Erscheinung; aus der täglichen Erfahrung wissen wir auch, dass 
solche Parasiten, z. B. Spulwürmer, nicht immer erkannt werden und so 
ein nicht erklärliches Fieber hervorbringen können. 

Ganz anders liegen die Verhältnisse beim Versuch, die Temperatur¬ 
steigerungen bei den mit „Defatigatio“ bezeichneten Krankheiten zu 
erklären, verstehen wir doch unter dem Wort „Defatigatio“ keine Krank¬ 
heit, sondern Erschöpfungszustände, wie sie bei beginnender Tuberkulose, 
in der Rekonvaleszenz von Infektionskrankheiten, nach Blutverlusten, bei 
Chlorose, Anämien, schweren Krankheiten von Magen und Darm auf- 
treten können. Hier ist die Ermüdung Nebenerscheinung, und die sub¬ 
febrilen Temperaturen müssen daher in diesen Fällen auf Konto der 
ursächlichen Krankheit geschrieben werden. Nun gibt es aber entschieden 
auch Schwäche- und Erschöpfungssymptorae, die nicht Folge einer 
Krankheit sind, sondern nach schweren, in keinem Verhältnis zur Kraft 
stehenden, anhaltenden körperlichen Anstrengungen, nach geistiger Ueber- 
arbeitung und nach schwerem psychischem Trauma auftreten und, wenn 
nicht sorgfältig behandelt, als Neurasthenie fortdauern. Die Organe, die 
im besonderen affiziert werden, sind das Herz, die Gefässe und das 
Nervensystem. Eine Reizung der Wärmezentra könnte daher ebensowohl 
durch Störung in der Blutversorgung des Gehirns, Gehirnanämie und 
Hyperämie, als auch im Anschluss an die gesamte Irritation des Zentral¬ 
nervensystems stattfinden. Es ist aber zu betonen, dass „Defatigatio“ 
recht häufig einfach eine Verlegenheitsdiagnose bedeutet. 

Etwas günstiger liegen die Verhältnisse, um das Fieber beim Muskel¬ 
rheumatismus zu erklären. Das Auftreten von Fieber ist in der Lite¬ 
ratur spärlich vermerkt, so sind v. Leube 83 ), Lorenz 84 ), Rostoski 85 ), 
Kahler 86 ) die einzigen, die über meist kurze ßeobachtungsserien be¬ 
richten. Die Deutungsversuche bewegen sich je nach der vom Autor 
angenommenen Aetiologie meist in hypothetischen Erörterungen, v.Leube, 
Lorenz und Rostoski, die Temperaturen bis 39° auftreten sahen, legen 
dem Fieber eine bakterielle Infektion zu Grunde. Und in der Tat liegt 
es nahe, an eine Infektion zu denken, wenn wir uns an die Verhältnisse 
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beim akuten Gelenkrheumatismus erinnern. Bei der Polyarthritis sind 
nicht nur die Gelenke ergriffen, sondern in den meisten Fällen auch die 
Muskeln entzündet und schmerzhaft. Der Gelenkrheumatismus aber wird 
von den meisten Aerzten zu den Infektionskrankheiten gerechnet, Sahli 87 ) 
führt ihn auf eine abgeschwächte Staphylokokkensepsis zurück, die sich 
vornehmlich in den Gelenken manifestiere. 

Gegen diese infektiöse Auffassung der akuten Myalgie wendet sich 
mit Entschiedenheit v. Strümpell 88 ), der mehr an eine neurogene Basis 
glaubt. Ad. Schmidt 89 ) geht sogar so weit, in jedem Falle eine in¬ 
fektiöse Reizung der hinteren Spinalwurzeln anzunehmen, ohne indes Be¬ 
weise für diese Theorie zu bringen. Uns scheint die infektiöse Ent¬ 
stehungsweise den Tatsachen am ehesten zu entsprechen, sie würde dann 
auch die Erhöhung der Körperwärme, der nach A. Müller 90 ) oft eine 
lokale Erwärmung des entzündeten Muskels vorhergehen kann, am ein¬ 
wandfreiesten und befriedigendsten motivieren. * 

Unsere Versuche, die subfebrilen Temperaturen bei den in Frage 
stehenden krankhaften Zuständen zu erklären, hat uns also zu dem 
Schlüsse geführt, dass das leichte Fieber bei Ulcus ventriculi die 
Folge von ins Blut gelangten pyrogenen Substanzen oder Ueberempfind- 
lichkeit hervorrufender artfremder Eiweissarten ist. Die erhöhten Tem¬ 
peraturen bei Chlorose sind vielleicht aut Thrombosierung zurückzu¬ 
führen, die Hyperthermie bei Neurasthenie und Hysterie dagegen als 
eine, durch den Reizzustand im Zentralnervensystem erzeugte Hyper¬ 
funktion im Wärmezentrum selbst aufzufassen. Die Steigerung der 
Körperwärme bei Obstipation ist möglicherweise eine Aeusserung der 
oft vorkommenden Vagotonie oder Sympathikusreizung. Bei den mit 
Fieber einhergehenden Erschöpfungszuständen kann eine Reizung des 
Wärmezentrums im Spiele sein. Die subfebrilen Temperaturen beim 
Muskelrheumatismus und den Neuralgien sind am wahrschein¬ 
lichsten als Infektionsfieber aufzufassen. 

Nachdem wir uns nun Gewissheit darüber verschafft haben, dass in 
der Tat die Möglichkeit gegeben ist, dass bei den genannten 
Krankheiten Fieber auftreten kann, wollen wir nun untersuchen, 
ob unser Material auch tatsächlich für diese Voraussetzung spricht und 
ob daraus Anhaltspunkte dafür zu gewinnen sind, wie oft diese Zu¬ 
stände an sich, und wie oft eine unerkannte Tuberkulose als 
die wahre Ursache der Temperatursteigerungen in Frage 
komme. Zu dem Zwecke wollen wir einen Blick über unser ganzes 
nachuntersuchtes Material werfen und in Tabelle 4 zur besseren Ueber- 
sicht zusammenstellen. 

Bei der Betrachtung der Tabelle 4 fällt auf, dass die Zahl der 
Tuberkulosen von 36 auf 46 (von 41 pCt. auf 52 pCt.) gestiegen ist, 
d. h. dass in der Hälfte der Fälle, in denen längere Zeit hindurch sub¬ 
febrile Temperaturen beobachtet werden, sich schliesslich eine Tuber- 
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Tabelle 4. 

Ueber sicht stab eile. 


ü i a g n o 9 e 

Absolute Zahlen 

Prozente 

1. Unter¬ 
suchung 

2. Unter¬ 
suchung 

1. Unter¬ 
suchung 

2. Unter¬ 
suchung 

Magendarmkrankheiten. 

12 

11 

13 

12 

Chlorose. 

7 

0 

8 ! 

0 

Neurosen. 

13 

4 

15 

5 

Organische Krankheiten d. Nervensystems 

0 

2 

0 

2 

Rheumatismus, Neuralgien. 

6 

3 

7 

3 

„Defatigatio“. 

5 

0 

♦; 

0 

Gesund. 

0 

7 

0 

8 

Erklärung der subfebr. Temp. zweifelhaft 

43 

27 

49 : 

30 

Bronchitis, Angina. 

9 

15 

10 

18 

Lungentuberkulose. 

36 

46 

41 

52 

Summe 

88 

88 

100 

100 


kulose als Ursache herausstellt. Ferner ergibt sich, dass von den 43 Pa¬ 
tienten, bei denen bei der ersten Untersuchung die Diagnose auf Ulcus 
ventriculi, Chlorose, Rheumatismus usw. gestellt wurde, 10, d. h. ein 
Viertel, später an ausgesprochener Tuberkulose erkrankt sind. Da liegt 
der Gedanke nahe, dass von den übrig bleibenden 27 (30 pCt.), bei 
denen auch die spätere Untersuchung keine Tuberkulose und keine andere 
einleuchtende Erklärung der Temperaturerhöhung (Bronchitis, Angina) 
ergab, ein Teil an einer latenten Tuberkulose leidet. Dieser Gedanke 
wird noch wesentlich gestützt, wenn wir uns an die oben (S. 173) er¬ 
wähnte Tatsache erinnern, dass die Nachuntersuchung zwar im ganzen 
die gleichen Diagnosen ergeben hat wie die erste Beobachtung (vgl. 
Tabelle 4), dass aber der einzelne Patient bei der Nachuntersuchung 
durchaus nicht immer die Symptome der gleichen Krankheit aufwies wie 
beim ersten Spitalaufenthalt, ferner dass ein Teil der Kranken trotz dem 
gegenüber früher veränderten oder sogar negativen Befund immer noch 
subfebrile Temperaturen hatten. Wenn bei einem Patienten (Fall 52), 
bei dem die Magenbeschwerden als hypochondrisch angesehen worden 
waren, 7 Jahre später ein Ulcus duodeni gefunden wird, so liegt aller¬ 
dings die Annahme nahe, dass die erhöhte Körpertemperatur schon früher 
durch ein vorhandenes Geschwür bedingt war. Wenn eine Patientin 
(Fall 56) zuerst die Symptome eines Ulcus ventriculi zeigt, 12 Jahre 
später an einer Ischias erkrankt und beidemal subfebrile Temperaturen 
erkennen lässt, so ist es immerhin möglich, dass zuerst das Geschwür 
und später die infektiöse Nervenaffektion die Körperwärme gesteigert 
hat. Es muss auch darauf hingewiesen werden, dass von den 6 Pa¬ 
tienten mit der Diagnose Ulcus ventriculi (Tabelle 2) kein einziger 
später eine Tuberkulose erkennen liess. Wenn aber bei einer Pa¬ 
tientin, bei der vor 13 Jahren eine Anämie konstatiert worden war, die 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 










180 


Digitized by 


VIKTOR SCHLAFFER. 

Temperatur immer noch erhöht ist, ohne dass ein objektiver Befund er¬ 
hoben werden könnte, so drängt sich die Vermutung auf, dass eine ver¬ 
borgene Krankheit, d. h. wahrscheinlich eine latente Tuberkulose, die 
Ursache dieser Temperaturerhöhung sei. 

Wie oft die subfebrilen Temperaturen bei Patienten, die an un¬ 
bestimmten Beschwerden oder an den Symptomen eines Magengeschwürs, 
eines Muskelrheumatismus, einer Ischias usw. leiden, tatsächlich auf diesen 
Krankheiten beruhen, wie oft auf einer latenten Tuberkulose, lässt sich 
aber aus unserem Material nicht mit Sicherheit erkennen. Wir können 
nur sagen, dass die Tuberkulose in mindestens einem Viertel der Fälle 
anzuschuldigen ist. 

In einem grossen Teil der Fälle heilt die Tuberkulose offenbar aus, 
bei vielen Kranken lassen sich erst nach Jahren die Symptome einer 
„Phthisis incipiens“ nachweisen, nur ein kleiner Teil wird „Phthisiker“ 
im wahren Sinne des Wortes. Von den 10 Patienten, bei denen die 
erste Untersuchung keine Lungenveränderung hatte erkennen lassen und 
sich später eine Tuberkulose herausstellte, sind nur 2 gestorben, bei 
keinem anderen trat eine progrediente Schwindsucht auf. Wenn wir alle 
Fälle berücksichtigen, bei denen die Diagnose Lungentuberkulose sicher 
ist, so finden wir: Von 46 Patienten mit subfebrilen Temperaturen, bei 
denen entweder die erste Untersuchung (36) oder der spätere Verlauf (10) 
eine Tuberkulose der Lunge als Ursache aufgedeckt hat, sind nach 
10—14 Jahren: 

14 gestorben, 

12—14 geheilt, 

18—20 stationär geblieben oder nur so unbedeutend vorgeschritten, 
dass man die Diagnose „Phthisis incipiens“ stellen muss, 
ohne dass die Arbeitsfähigkeit gestört ist. 

Dieses Resultat muss auf unsere therapeutischen Anschauungen 
Einfluss haben: Jeder Patient, bei dem unbestimmte Symptome von Er¬ 
schöpfung, Rheumatismus, Neuralgien, Verdacht auf Magengeschwür vor¬ 
handen sind und die Körpertemperatur auch nur wenig erhöht ist, muss 
als tuberkuloseverdächtig betrachtet werden. Der grösste Teil bedarf 
aber keiner eingreifenden Behandlung, denn die Beschwerden und die 
Temperaturerhöhungen verschwinden von selbst, oder sie bleiben in 
gleicher oder veränderter Weise bestehen, ohne dass eine Tuberkulose 
ausbricht, oder endlich es bildet sich mit der Zeit eine gewöhnliche 
chronische Bronchitis aus. Aber auch wenn deutliche Zeichen einer 
Lungenspitzenaffektion schon frühzeitig oder später nachgewiesen sind, 
heilt in den meisten Fällen die Krankheit aus oder bleibt stationär ohne 
die Arbeitsfähigkeit zu beeinträchtigen. Deshalb sind solche Fälle zu¬ 
nächst nur in Beobachtung zu halten, auf die Notwendigkeit allgemeiner 
Kräftigung und guter hygienischer Lebensbedingungen hinzuweisen und 
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erst dann, wenn sich die Zeichen einer Progression einstellen, einer gründ¬ 
lichen Behandlung (lange dauerndem Sanatoriumaufenthalt, Tuberkulin¬ 
kuren usw.) zuzuführen, die ja immer mit Zeit- und Arbeitsverlust und 
mit erheblichen Kosten verbunden ist. Je genauer die prophylaktischen 
Massnahmen durchgeführt werden, um so eher wird man den Ausbruch 
einer progredienten Phthise verhüten können. 

V. Ergebnisse. 

Unter denjenigen Krankheiten, bei denen subfebrile Temperatur¬ 
steigerungen gefunden wurden, steht an erster Stelle die Lungentuber¬ 
kulose. Schon bei der ersten Untersuchung findet man bei 41 pCt. aller 
Fälle mit subfebrilen Temperaturen deutliche tuberkulöse Lungenverände¬ 
rungen. Dazu kommen noch 10 pCt., bei denen die Tuberkulose erst 
bei der Nachuntersuchung nach einem Zeitraum von im Mittel 10 Jahren 
konstatiert wurde. Diese Kranken litten bei der ersten Untersuchung an 
den Symptomen von Neurasthenie, Morbus Basedowii und Chlorose' und 
erkrankten erst später. Diese Patienten, die sich nachträglich als Tuber¬ 
kulosen erweisen, machen ein Viertel der Kranken mit ähnlichen Sym¬ 
ptomen aus, bei denen subfebrile Temperaturen gefunden worden waren. 

Es leiden also 52 pCt. aller Patienten, die subfebrile Erhöhungen 
der Körpertemperatur zeigen, an manifester oder larvierter Tuberkulose 
der Lungen. 

Von den Testierenden 48 pCt. zeigen 32 pCt. die Symptome von 
Ulcus ventriculi und Obstipation, Neurasthenie, Chlorose und Myalgie und 
16 pCt. leiden an nicht tuberkulösen chronisch entzündlichen Affektionen. 

Von denjenigen Kranken, die bei der ersten Untersuchung an mani¬ 
fester Tuberkulose litten, und die nur zum kleinsten Teil eine gründliche 
Behandlung und Sanatoriumaufenthalt durchgemacht haben, stirbt ein 
Drittel in einem Zeitraum von 1—6 Jahren, ein Drittel zeigt auch bei der 
Nachuntersuchung nach 8—15 Jahren noch deutliche tuberkulöse Lungen¬ 
veränderungen, und ein Drittel ist bei der Nachuntersuchung gesund. 

Von denjenigen Kranken, bei denen erst später eine Tuberkulose 
als Ursache der subfebrilen Temperaturen nachgewiesen werden kann, 
stirbt nur ein kleiner Teil U/s) daran, die meisten ( 4 / 6 ) zeigen noch nach 
10 Jahren einen ganz geringen Befund. 

Subfebrile Temperaturen ohne greifbare Ursache lassen also den 
Verdacht auf Lungentuberkulose immer gerechtfertigt erscheinen. Aber 
selbst wenn der Verdacht durch das Ergebnis der Lungenuntersuchung 
gestützt wird, ist es nicht notwendig, die Kranken unter allen Umständen 
sofort einer gründlichen Kur zu unterziehen, sondern häufig ist vorläufig 
eine zuwartende Beobachtung genügend, die sich aber über lange Zeit 
zu erstrecken hat. 
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schweisse. Handb. d. Tuberkulose. Bd. 2. S. 284ff. — 22) Schröder, Ueber das 
Fieber im Verlauf der chronischen Lungentuberkulose. Beitr. z. Kenntn. d. Lungen¬ 
tuberkulose von F. E. Meissen. Wiesbaden 1901. — 23) Turban, Ueber beginnende 
Lungentuberkulose. Die Anstaltsbehandlung im Hochgebirge. Wiesbaden 1899. — 
24) v. Bärensprung, Zit. aus Sahli, Lehrbuch d. klin. Untersuchungsmethoden. 
S. 11. — 25) Stähelin, Respirations- und Zirkulationskrankheiten im Handbuch d. 
inn. flled. S. 595. — 26) v. Krehl, Diskussipnsbemerkung. Kongr. f. innere Med. 
Wiesbaden 1913. Fieberdebatte. — 27) Penzoldt u. 28) Hochstätter, Einwirkung 
d. Bewegung auf d. Temperatur d. fieberfreien Lungentuberkulosen. — 29) Birglen, 
Ueber den Einfluss der Körperbewegung auf die Temperatur Gesunder und Kranker. 
Münch, med. Wochenschr. 1899. Nr. 15. — 30) Liebermeister u. Hoffmann. 
Pathologie des Fiebers. — 31) Zuntz u. Schumburg, Physiologie des Marsches. 
Berlin 1901. — 32) Ott, Ueber physiologische und pathologische Wärmesteigerung 
durch Muskelarbeit unter gleichzeitiger Berücksichtigung gewisser anderer äusserer 
Einflüsse. Würzburg 1895. — 33) Daremberg, Traitö de la phthisie puimonaire. 
1892. T. 2. — 34) Chuquet u. Daremberg, lnfluence de la fatigue et du repos 
sur la temperature des tuberculeux. Rev. de möd. 1891. — 35) Specht, Ueber das 
Verhalten der Temperatur und dos Pulses vor und nach Körperbewegung bei Ge¬ 
sunden und Kranken. Diss. Erlangen 1904. — 36) Com et, Die Tuberkulose. Aus 
Nothnagel, Spez. Pathol. u. Therap. Wien 1899. Bd. 14. — 37) Saugmann, Hand¬ 
buch der Tuberkulose von Brauer, Schröder u. Blumenfeld. 1914. — 38) Brauer, 
Diskussionsbemerkung in der Fieberdebatte. Kongr. f. innere Med. Wiesbaden 1913. 
— 39) Stäubli, Ueber vergleichende Temperaturmessungen und deren klinische Be¬ 
deutung. Korrespondenzbl. f. Schweizer Aerzte. 1911. Nr. 32. — 40) Chommer, 
Ueber die Steigerung der Rektaltemperatur nach Körperbewegungen und ihre Bedeu¬ 
tung für die Diagnose der Lungentuberkulose. Diss. Basel 1912. — 41) Schröder, 
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Ueber das Fieber im Verlauf der chronischen Lungentuberkulose. Wiesbaden 1901. — 
42) Saugmann, Fieber und Nachtschweiss. Handbuch d. Lungentuberkulose von 
Schröder-Brauer u. Blumenfeld. 1914. Bd. 2. —*43) v. Noorden, Die Bleichsucht. 
NothnagePs Spez. Pathol. u. Therap. Wien 1901. Bd. 8. S. 124ff. — 44) Egger, 
II. Statistik der Lungenheilanstalten in der Schweiz für die Jahre 1900—1901. Zeit- 
schr. f. Tuberkulose u. Heilstätten. Bd.5. Heft2. — 45) Schönberg, Leberzirrhose 
und Tuberkulose. Ziegler's Beitr, 1914. Bd. 59. S. 610—673. — 46) Ott, Journal 
of nervous and mental diseases. 1884. Nr. 2. — 47) Aronsohn u. Saohs, All¬ 
gemeine Fieberlehre. Berlin 1906. — 48) Dieselben, Ein Wärmezentrum im Gross¬ 
hirn. Deutsche med. Wochenschr. 1884. Nr. 51. — 49) Meyer, H. H., Theorie des 
Fiebers usw. I. Vortrag am Kongress in Wiesbaden 1913. — 50) Riegel, F., Die 
Erkrankungen des Magens. Wien 1897. Aus NothnagePs Spez. Pathol. u. Therap. 

— 51} v. Tabora, Die Erkrankungen des Magens. II. Teil. — 52) Ebstein u. 
Schwalbe, Handbuch der praktischen Medizin. Bd.2. -— 53) Lorenz, Ueber Fieber 
bei Ulcus ventriculi. Diss. Berlin 1912. — 54) Möller, Die Pathologie des Ulcus 
ventriculi. Ergehn, d. inneren Med. u. Kinderheilk. 1911. Bd. 7. S. 520ff. — 55) 
Ljubimona, W. J., Ein Fall von Ulcus ventriculi verursacht durch Schimmelpilze. 
Virchow’s Arch. 1913. Bd. 214. S. 432-438. — 56) Krehl u. Matthes, Arch. f. 
exper. Path. Bd. 40. S. 430. — 57) Meyer, H. H., Theorie des Fiebers und seine 
Behandlung. Kongr. f. innere Med. Wiesbaden 1913. S. 15—21. — 58) Schitten- 
helm, A., Anaphylaxie und Fieber. Ebendas. Wiesbaden 1913. S. 44—56. — 59) 
Friedberger, Ueber anaphylaktisches Fieber. Ebendas. Wiesbaden 1913. S. 88 
bis 92. — 60) Otten, Mitteilungen der Hamburger Staatskrankenanstalten. 1906. 
Bd. 6. — 61) Morawitz, Handbuoh d. inneren Med. von Mohr u. Staehelin. Bd. 4. 
S. 209ff. — 62) Türk, Vorlesungen über klinisohe Hämatologie. S. 148ff. — 63) 
v. Behring, Experimentelle Analyse und Theorie der anaphylaktischen und apo- 
toxischen Vergiftung. Deutsche med. Wochenschr. 1914. S. 1849ff. — 64) Naegeli, 
0., Blutkrankheiten. 2. Aufl. — 65) Charcot, Zit. aus Döjerine. S. u. — 66) 
Pinard, De la pseudofievre hyst^rique. These de Paris. 1883. — 67) Däjerine, 
S^miolog. des affect. du Systeme nerveux. 1914. — 68) Oppenheim, Lehrbuch der 
Nervenkrankheiten. 1908. Bd. 2. — 69) Hirsch u. Rolly, Zur Wärmetopographie 
des kurarisierten Kaninchens nach Wärmestich. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd.75. 

— 70) May, Der Stoffwechsel im Fieber. München 1893. — 71) v. Krehl, Aus 
„Wesen und Behandlung des Fiebers u . Refer. am deutschen Kongr. f. innere Med. 
1913. S. 26—43. — 72) Lewandowsky, Handbuch der Neurologie. Bd. 5. — 
73) Bing u. Strasser, Zit. aus Oppenheim. S. o. — 74) Voss, Zur Lehre vom 
hysterischen Fieber. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1903. Bd. 30. S. 167. — 
75) Mörchen, Zur Frage des hysterischen Fiebers. Berlin, klin. Wochenschr. 1908. 

S. 2220ff. — 76) Chauveau, De la fievre hyst^rique. Journal de m6d. interne. 

T. 10. 1906. p. 255. — 77) Kaufmann, Ufcber Hysterie und Fieber. Zeitschr. f. 
d. ges. Neurolog. u. Psychiatrie. 1911. Bd. 5. S. 706. — 78) Barbour, Zit. aus 
H. H. Meyer, Theorie des Fiebers und seino Behandlung. S. o. — 79) Cloetta, 
Aus Cloetta u. Waser, Beiträge zur Kenntnis des Fieberanstieges. Arch. f. experim. 
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 73. S. 436—456. — 80) v. Krehl, Wesen und Behand¬ 
lung des Fiebers. S. o. — 80) Zit. aus Meyer, Theorie des Fiebers usw. — 82) 
Bouchard, Autointoxikation. Paris 1887. —83) v. Leube, Beiträge zur Pathologie 
des Muskelrheumatismus. Deutsche med. Wochenschr. 1894. S. 3. — 84) Lorenz, 
Muskelerkrankungen. NothnagePs Spez. Pathol. u. Therap. 1898. Bd. 1. — 85) 
Rostoski, Zur Pathologie des Muskelrheumatismus. Festschr. zur Feier d. 50jähr. 
Bestehens der Würzburger physikal.-med. Gesellschaft. Zit. aus Lorarael in Mohr 
u. Staehelin, Handbuch d. inneren Med. Muskelkrankheiten. 1912. — 86) Kahler, 
Zeitschr. f. klin. Med. 1891. Bd. 19. — 87) Sahli, Deutsches Arch. f. klin. Med. 
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1891. Bd. 51. — 88) v. Strümpell, Lehrbuch d. spez. Pathol. u. Therap. Leipzig 

1912. Bd. 2. S. 139. — 89) Schmidt, Ad., Das Problem des Muskelrheumatismus. 
Med. Klin. 1910. Nr. 19. — 90) Müller, A., Der Untersuchungsbefund am rheuma¬ 
tisch erkrankten Muskel. Zeitschr. f. klin. Med. 1911. Bd. 74. 

Des weiteren wurde noch folgende Literatur benutzt: 

1) Dietschy, Frühdiagnose der Lungentuberkulose. Korresp.-Bl. f. Schweizer 
Aerzte. 1914. Bd.44. S. 161—174. — 2) Engländer, Die subfebrilen Temperaturen 
in der Diagnostik und Therapie der Lungentuberkulose. Brauer’s Beitr. z. Klinik d. 
Tuberkulose. 1910. Bd. 16. S. 19—36. — 3) Frank, E., Temperaturmessung und 
Fiebergrenze. Therap. Monatshefte. 1903. 7. S. 239—249. — 4) Külbs, Rassel¬ 
geräusche über den Lungenspitzen. Zeitschr. f. klin. Med. 1911. Bd. 73. S. 169 bis 
174. — 5) Marx, Die Grenzen der normalen Temperatur. Zeitschr. f. diätet. u. 
physikal. Therap. 1900. Bd. 3. S. 555—561. — 6) Richter, G., Bemerkungen zur 
Diagnose der beginnenden Lungenspitzentuberkulose. Korresp.-Bl. f. Schweizer Aerzte. 

1913. Bd. 43. S. 1594—1596. Referat von Naef. — 7) Saathoff, Temperatur¬ 
messung und Normaltemperatur. Deutsch. Kongr. f. innere Med. 1914. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik der Königl. Charite 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Ueber die Funktion der hämorrhagischen Nieren¬ 
entzündung von Kriegsteilnehmern. 1 ) 

Von 

Dr. Hermann Zondek, 

Assistent der Klinik. 


Das gehäufte Auftreten von Nierenerkrankungen bei Feldzugsteil¬ 
nehmern gab Veranlassung, das funktionelle Bild dieser hämorrhagischen 
Form genauer zu umgrenzen. Klinische Erfahrungen hierüber sind bereits 
von Albu und Schlesinger 2 ) und anderen wiedergegeben worden. Die 
in unsere Beobachtung gelangten 10 Nierenkranken, die sämtlich vom 
östlichen Kriegsschauplatz kamen, befanden sich bereits in einem späteren 
Stadium ihrer Erkrankung, d. h. der Beginn derselben lag schon mindestens 
einige Wochen zurück. Einige von ihnen hatten zur Zeit der Stoffwechsel¬ 
untersuchungen noch geringe Oedeme. DerEiweissgehalt des Harns schwankte 
zwischen 1 und 8 pro Mille. Bei allen fanden sich im Sediment neben 
vereinzelten granulierten und hyalinen Zylindern zahlreiche rote Blut¬ 
körperchen und Leukozyten in geringerer Zahl. 

Das Herz war nur bei wenigen vergrössert. Dem entsprach ein 
Blutdruck, der nur in einem Fall und auch nur kurz nach der Auf¬ 
nahme bei uns leicht gesteigert war (135 mm Hg im Maximum), bei den 
übrigen aber eher unterhalb der Norm lag (100—120 mm Hg im Maximum). 
Auch eine Akzentuation des 2. Aortentones gehörte zu den Seltenheiten. 
Die Albuminurien als solche zeichneten sich durch besondere Hartnäckig¬ 
keit aus. Nur einer konnte von uns völlig eiweissfrei entlassen werden, 
die übrigen mit Spuren Eiweiss bei allerdings fast völlig negativem Sedi¬ 
mentbefund. Ich habe sechs solcher Nephritiden funktionell geprüft durch 
Belastung der Nieren mit Kochsalz einerseits und Harnstoff andererseits 
in der von v. Monakow 3 ) angegebenen Weise, wie ich das bei früherer 
Gelegenheit beschrieben habe 4 ). Die Patienten wurden hierbei auf eine sich 

1) I. Mitteilung. Berliner klin. Wochenschr. 1916. Nr. 17. 

2) Albu u. Schlesinger, Berliner klin. Wochenschr. 1915. Nr. 6. ' 

3) v. Monakow, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102. 

4) Noeggerath und H. Zondek, Münchener med. Wochenschr. 1914. — 
H. Zondek, Zeitschr. f. klin. Med. 82. Bd. H. 1 u. 2. 
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jeden Tag ganz gleichmässig wiederholende Standarddiät ge¬ 
setzt, die in bezug auf NaCI-, Stickstoff- und Wassergehalt konstant und 
von mir genau analysiert war. — Fett- und Kaloriengehalt wurden nach 
der Tabelle von Schall-Heisler berechnet. Sie bestand aus: 


1 Liter Milch, 

600 ccm Milchkaffee, 
300 g Kartoffelbrei, 
300 g Milchreis/ 


200 g Schwarzbrot, 
100 g Weissbrot, 

40 g Butter, 

2 Eiern. 


Darin sind enthalten: 11 g N, 
116,8 g Fett, 312,52 g Kohle¬ 
hydrat, 6,5 g NaCI, 2644 Ka¬ 
lorien, dazu ca. 1900 ccm H 2 0. 


Dabei wurde der Harn jeden Tag analysiert in bezug auf seinen 
Gehalt an: NaCI (Methode nach Volhard-Arnold), Gesamtstickstoff 
(nach Kjeldahl), Harnstoff (nach Mörner-Sjöquist), Ammoniak (nach 
Folin), Harnsäure (nach Krüger-Schmidt, bzw. Wörner Hopkins). 

Im Blut wurden von Zeit zu Zeit bestimmt: Der Rest-N-Gehalt 
(Enteiweissung mittels der Eisenfällung nach Michaelis und Rona oder 
der Schenk’schen Fällung), die Harnsäure (nach Maase und Zondek). 


Fall L 

Hermann K., Landsturmmann, 45 Jahre alt. Von Beruf Maler. Beginn der Er¬ 
krankung Mitte November 1915. — Bei Beginn der Untersuchungen keine Oedeme 
mehr, stark blutiger Urin. (Siehe Tabelle 1.) 

Ta- 


Datum 

1916 

NaCI 

£ 

N 

ff 

NH, 

e 

Harn¬ 

säure 

mg 

Menge 

Spez. 

Gew. 

J 

Alb. 

°/oo 

Sediment 


31. 1. 

2,198 

8,994 

0,404 

455,1 

1100 

1010 

— 

1.2 

Erythr. -|—|—K Leulcoz. 

++, gran. Zyl. + 


1.2. 

1,463 

10,05 

0,638 

433,1 

1250 

1012 

— 

0,9 

— 


2.2. 

1,369 

10,34 

0,628 

445,0 

1300 

1012 

— 

0,3 

— 


3. 2. 

1,310 

12,28 

0,708 

492,2 

1600 

1010 

— 0,77 

0,5 

— 


4. 2. 

1,927 

15,63 

0,810 

655,2 

1830 

1010 

— 0,80 

0,3 

Erythr. -|—f-, Leukoz. 
++++ 


5. 2. 

1,895 

15,82 

0,772 

446,0 

1800 

1010 

— 0,86 

0,3 

— 


6.2. 

1,685 

15,82 

0,821 

544,3 

1800 

1009 

— 0,83 

0,5 

— 


7.2. 

1,918 

12,27 

0,558 

469,4 

1490 

1010 

— 0,83 

0,2 

Vereinzelte Erythr., 
Leukoz. -|—|—|—f- 


8. 2. 

1,982 

12.29 1 

0,545 

506,1 

1540 

1010 

— 0,81 

Sp. 

— 


9. 2. 

9,042 

14,88 

0,756 j 

710,0 

1 I 

2415 

1010 

— 0,75 

S P . | 

— 


10. 2. 

6,126 

9,739 

0,496 

! 

406,5 

1870 

1010 

— 0,72 

Sp. ! 



11.2. 

5,766 

4,238 

0.527 1 

438,9 

1760 

1008 

— 0,73 | 

Sp. 

Leukoz. ■}-■{■ | -{ 


12. 2. 

1,523 

11,89 

0,413 

357,7 

2170 

1009 

- 0,76 

Sp. ■ 

— 


13. 2. ' 

8,378 

10,37 

0,414 ! 

405.6 

2170 

1009 

i 

— 0,70 

1 

Sp. 

Leukoz. H—|—K 


14. 2. 

6,253 

1 8.370 

| 0.239 ! 

317,4 

1670 

1010 

— 0,77 

Sp. | 

— 


15. 2. 

4,479 

1 5,939 

| 0,222 ; 

266,2 

1255 

1009 

— 0,74 

Sp. 

Leukoz. H—h 


16. 2. 

4,774 

6,569 

! 0,243 ! 

322,6 

1275 

1010 

— 0,80 

Sp- 1 

Leukoz. -j-+ 


17.2. 

5,99 

1 8,422 

1 0,827 | 

378,0 

1600 

1010 

— 0,77 

sp. ! 

Leukoz. +H—b 



Bei Vergleich zwischen ein- und ausgeführten Kochsalz- und Stick¬ 
stoffmengen ergibt sich eine negative Bilanz des Stickstoffs, indem er- 
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heblich grössere Mengen ausgeschieden als eingelührt werden. Dieser 
Umstand dürfte darauf zurückzuführen sein, dass unter dem Einfluss der 
augenblicklich relativ geringen Belastung vorher retinierte N-Schlacken 
mit ausgeschleudert werden. — Dass der vorliegende Fall zur Stickstoff¬ 
retention neigt, beweist daneben noch der hohe Rest-N-Gehalt des Blutes 
von 88,2 mg einerseits sowie die Belastungsprobe mit 20 g Harnstoff am 
12.2.1916 andererseits. Von den 22,6 g N werden nur 11,8 g am 
selben Tage eliminiert, zwei Tage später ist der inzwischen auf 42,4 
gesunkene Rest-N-Gehalt des Blutes wieder auf 57,4 gestiegen. — Dass 
andererseits Mehrbelastungen von NaCl gut eliminiert werden können, 
beweist der 9. 2. 1916, an welchem dem Patienten 14,3 g NaCl gereicht 
wurden. An dem gleichen und am folgenden Tage werden dieselben 
vollständig ausgeschieden. — Ist hiermit einerseits die vorliegende Ne¬ 
phritisform funktionell als azothämische, d. h. stickstoffretinierende ge¬ 
nügend charakterisiert, so mag bei dieser Gelegenheit erneut auf die von 
mir schon früher beobachtete merkwürdige Abhängigkeit der Stickstoff¬ 
und Kochsalzkomponente hingewiesen sein, die an den Belastungstagen im 
Sinne des umgekehrt proportionalen Ausscheidungs-Verhältnisses deutlich zu 
Tage tritt. Die kranke Niere ist unter bestimmten Umständen nicht imstande, 


belle 1. 



Blut 



Zufuh 

r 




Blut¬ 

druck 

Harn¬ 

säure 

rag 

Rest-N 

mg 

Eiweiss-N 

i 

n ii Kohle- 
tett j h>-dr. 

Ka¬ 

lorien 

Wasser 

Korh- 

salz 

Extra-Zufuhr 

110 

110 

110 


_ 

_ 




— 

— 

110 

z 

— 

32,35 = 5,177 

39,28 85,26 

853,14 

685,0 

1,464 

725 Wildunger 

110 

1,4 

88,2 

27,23 = 4,357 

33,08 32,55 

565,63 

340,17 

0,451 

1000 

110 

_ 

_ 

58,45 = 9,352 

38,40 44,50 

821,54 

551,15 

0,699 

675 

110 

— 

— 

75,33 = 12,15 

54,13 52,60 

1099,35 

600,91 

1,858 

900 

118 

— 

— 

75,33 = 12,15 

52,38 47,40 

1037,35 

655,91 

1.159 

900 

110 

_ 

_ 

75,37 = 12,16 

51,77 76,25 

1147,43 

539,67 

1,372 

675 

106 

_ 

— 

47,37 = 7,58 

57,25 113,96 

1242,18 

1510,05 

114,392 

900 Wildunger 

104 

_ 


102,48 = 16,5 

80,57 130,19 

1492,18 

835,6 

2,378 

+ 6 g Kochsalz 
f 60 g Lachs! 
450 Wildunger 

102 

4,7 

42,0 

61,705 = 9,784 

62,3 163,49 

1529,78 

952,7 

2,056 

150 

104 


— 

83,39 = 13,34 

75,25 143,92 

1704,08 

1122,32 

2,9315 

225 Wildunger 

105 



74,62 = 11,96 

77,43 176,01 

1782,38 

901,81 

2,719 

+ 20 g Harn¬ 
stoff = 9,3 N 
250 Wildunger 

109 


— 

71,515 = 11,44 

77,09 164,73 

1784,79 

1049,20 

2,239 

450 

103 

2,3 

57,4 

70,415 = 11,37 

77,29; 189,38 

1836,9 

1028,75 

2,682- 

225 

105 

— 

— 

77,415 = 12,49 

79,89 194,23 

1813,33 

1011,75 

2,789 

225 

102 

— 

— 

86,965 = 13,91 

80,921 189,88 

1803,15| 

1 1026,50 

2,777 

— 


gleichzeitig beide Faktoren zu bewältigen. An den Tagen der Kochsalz¬ 
belastung muss die N-Ausscheidung zurücktreten und umgekehrt. — Auch in 
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HERMANN ZONDEIv 


unserem Fall tritt eine Minderausscheidung von N auf, zwar nicht am 
Kochsalztage direkt, aber an den beiden folgenden. Grund hierfür ist die 
am Kochsalztage selbst gleichzeitig vorgenommene Stickstoffentlastung. 
Sobald man, wie an den nächsten beiden Tagen, mit der N-Darreichung 
in die Höhe geht, tritt mit der erhöhten NaCl-Ausscheidung eine Stick¬ 
stoffretention ein. — An den Stickstofftagen gilt das gleiche für die 
Kochsalzelimination. — Diese Oekonomie der Niere ist nicht gleichgültig 
und insbesondere für unsere therapeutischen Massnahmen, wie ich früher 1 ) 
schon auseinandersetzte, von grosser Bedeutung. 

Besonders hingewiesen sei bei dieser Gelegenheit auf den Purinstoff¬ 
wechsel. — Der Harnsäuregehalt des Blutes entspricht a priori der 
Norm. Die Harnsäurezahlen des Harns, die endogene Werte darstellen, 
schwanken in geringen Grenzen. Am Kochsalztage dagegen tritt eine 
starke Erhöhung der Harnsäureausscheidung auf (710 mg), welcher am 
übernächsten Tage eine beträchtliche Erhöhung des Blutharnsäuregehaltes 
entspricht. 

Fall II. 

Albert Sch., Landsturmmann, 19 Jahre alt, Landwirt. Früher stets gesund ge¬ 
wesen. Seit dem 13. 10. 1914 im Feld. — Hat draussen nichts von seiner Nieren¬ 
erkrankung gemerkt; wurde am 7. 10. 1915 bei uns eingeliefert mit blutigem Harn. 
Die Stoffwechseluntersuchung konnte aus äusseren Gründen erst am 18. 2. 1916 be¬ 
ginnen. (Siehe Tabelle 2.) 

Was den Funktionszustand dieses Falles betrifft, so entspricht er im 
allgemeinen etwa dem vorigen. Die Stickstoffausscheidung ist normal, 


Ta - 


Datum 

1916 

NaCI 

g 

N 

K - 

NH* 

K 

Harn¬ 
säure 2 ) 

mg 

Menge 

Spez. 

Gew. 

J 

Alb. 

%o 

Sediment 


18. 2. 

18,36 

13,69 

0,6466 

473,3 

1825 

1018 

— 1,46 

1,0 

Leukoz. +, gran. u. hyal. 
Zyl. 


19. 2. 

11,02 

11,71 

0,4124 

415,2 

1345 

1019 

- 1,42 

2 

Vereinz. Leukoz. 


20. 2. 

12,02 

13,98 

0,4443 

482,7 

1630 

1019 

— 1,55 

4 

do. 


21.2. 

13,48 

11,33 

0,3924 

406,6 

1600 

1015 

- 1,27 

0,9 

Nichts Besonderes 


22. 2. 

8,629 

8,505 

0,3577 

276,9 

452,0 

1250 

1014 

— 1,06 

1,5 

do. 


23. 2. 

14,25 

11,64 

12,20 

0,3185 

1230 

1023 

— 1,64 

2 

do. 


24. 2. 

15,84 

0,2994 

435,3 

2115 

1013 

- 1,04 

0,9 

Vereinz. Leukoz. 


25. 2. 

14,56 1 

8,767 

0,4281 

284,4 

1030 

1019 

- 1,91 

1 

Leukoz. + 


26. 2. 

14,42 

12,10 

0,6868 

278,9 

1600 

1017 

— 1,38 

1,9 J 

Leukoz. + 


27. 2. 

12,10 

11,58 

0,7045 

265,3 

1175 

1023 

- 1,62 

3 ! 

Leukoz. +, gran. Zyl. 


28. 2. 

9,005 

7,501 

0,4403 

i 204,6*) 

1175 

1014 

- 1,12 

1 

Leukoz. + 


29. 2. 

12,78 

16,78 

0,8119 

421,7 

1655 

1018 

— 1,15 

1,5 

Leukoz. +» gran. Zyl. 


1.3. 

1,737 

18,29 

0,7432 

415,8 

1650 

1019 

- 1,42 

1,5 

Leukoz. +. 


2. 3. 

3,201 

10,34 

0,7806 

296,9 

1710 

1014 

- 1,21 

1,7 

Vereinz. Leukoz. 


3. 3. 

11,50 

| 11,50 

0,6531 

335,6 

1965 

1014 

— 0.95 

i 1,5 

Leukoz. -f- 


4.3. 

12,45 

9,542 

0,8713 

342,7 

1200 

101S 

— 1,29 

! 2,9 

Leukoz. -(-, hval. u. gran. 

! Zyi. 


5. 3. 

13,10 

13,91 

i 

0,7526 

411,6 

1750 

. 

1016 

- 1,24 

1,9 

Leukoz. +, gran. u. hyal- 
Zyl. 



1) 1. c. — 2) Analysiert nach der Methode von Krüger-Schmidt, *) Nach W. Hopkins. — 
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die Kochsalzbilanz eine ausgesprochen negative, d. h. die Niere befindet 
sich zurzeit im Zustand starker Salzausschwemmung. 

Am 25. 2., dem Tage der Salzbelastung, erweisen sich die Nieren 
als'den Ansprüchen annähernd gewachsen. An dem Tage der Belastung 
selbst tritt offenbar die Ausschwemmungstendenz zurück. Die Kon¬ 
zentrationsfähigkeit der Nieren ist eine gute. Von den 19,4 g dar¬ 
gereichten NaCl werden 14,5 g ausgeschieden, der Rest folgt etwa am 
nächsten Tage. 

Am 1. 3. 1916, dem Tage der N-Belastung, erweist sich die Stick- 
stoffabscheidung als absolut der Norm entsprechend. Damit stimmen 
die zu den verschiedenen Zeiten festgestellten normalen Werte des Rest- 
N-Gehaltes des Blutes überein. 

Erscheinen somit bei der blossen Gegenüberstellung der ein- und 
ausgeführten Salz- und N-Quantitäten die Nieren als annähernd normal, 
so belehrt uns die Beachtung der feineren Abhängigkeiten der N- und 
NaCl-Komponenten voneinander eines anderen. Am Salztage eine aller¬ 
dings geringe Stickstoffretention, am Harnstofftage eine ausgesprochene 
Minderausscheidung von NaCl. Die Funktion der Nieren dieses Patienten 
befindet sich in einem Stadium, das der Heilung zustrebt, ohne dasselbe 
bereits erreicht zu haben. 

Der Blutharnsäuregehalt ist absolut normal. Eine Mehrausscheidung 
von Harnsäure durch den Harn tritt unter dem Einfluss des zugeführten 
NaCl nicht auf. 


belle 2. 




Blut 




Zufuhr 





Blut¬ 

druck 

Harn¬ 
säure 3 ) 
mg 

Rest- 

N 4 ) 

mg 

Eiweiss- 

N 

Fett 

Kohle- 

hydr. 

Kalorien 

Wasser 

Koch- 

salz 

Extra-Zugaben 


115* 



14,95 

95,88 

346,525 

2690,0 

1806,46 

7,404 

% 


110 



14,95 

95,88 

346,525 

2690,0 

1806,46 

7,404 

_ 


110 

— 

— 

14,95 

95,88 

346,525 

2690,0 

1806,46 

7,404 

— 


110 

— 

— 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


115 

2,7 

42,0 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


115 

— 

— 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


115 

— 

— 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


105 

— 

— 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

+ 12 £ Kochsalz 


105 

— 

— 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


105 

1,5 

36,4 

14,99 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— • 


108 


— 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


115 

— 

— 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


106 


j 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

2046,56 

7,404 

+ 20 g Harnstoff 
= 9,3 N 


110 



14,54 

82,68 

398,125 

2782,0 ! 

1812,36 

5,044 

— 


110 

1.9 

1 39,2 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


112 


; — 

14,99 

95,88 

379.325 

2822,0 

1821,56 

7,404 

— 


110 

. 

i 

| 

14,99 

95,88 

379,325 

2822,0 

; i 

1821,56 

! 7,404 

— 


3) Nach Maase-Zond ek. — 4) Eisenfällung. 
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HERMANN ZONDEK, 


Fall m. 

Stanislaus A., 32 Jahre alt, Arbeiter. Patient kam im Januar 1916 aus dem 
Felde zurück, hatte damals 10 pM. Albumen, Oedeme und blutigen Harn. Zu Beginn 
unserer Untersuchungen beträgt die Eiweissmenge im Harn 4 pM. Sediment: siehe 
Tabelle 3. 

Auch hier ist die Stickstoffausscheidung durch die Nieren im Ver¬ 
gleich zu den eingeführten Mengen eine prozentual gute, auch diese 
Nieren befinden sich zurzeit im Zustand der Salzausschwemraung. Für 
die quantitativen Verhältnisse bei der Salzbelastung am 7. und 11. 3. 


Datum 

1916 


Harn¬ 
säure *) 



29. 

2. 

12,45 

: 16,07 | 


0,6487 : 

368,5 

1400 

1020 

— 1.37 

4 

1. 

3. 

14,67 

! 12,02 

19,698 

0,6060 

447,1 

1475 

1019 

— 1,49 

3,1 

2. 

3. 

11,61 

| 11,96 i 

— 

0,5524 

403,2 

1210 

| 1019 

— 1,63 

| 5,1 

3. 

3. 

13,33 

; 10,39 ; 

6,318 

0,5676 

367,0 

1225 

j 1022 

— 1,57 

3 

4. 

3. 

12,50 

10,22 | 

7,761 

0,5233 

342,7 

1200 

1011 

- 1,46 I 

2 

5. 

3. 

12,63 

10,12 1 

6,396 

0,4341 

324,9 

1300 

1018 

-1,41 

9 i 

6. 

3. 

14,23 

9 , 517 : 

8,714 

0,546 

332,3 

1465 

1018 

— 1,16 

2,1 

7. 

3. 

14,32 

8,317 

5,465 

0,2904 

331,1 

1375 

1020 

- 1,22 

2 

8. 

3. 

15,56 

11,89 

7,822 

0,5421 

648,5 

1565 

j 1021 

— 1,40 

2 

9. 

3. 

V 

V 

? 

y 

? 

? 

1 ? 

? 

? 

10. 

3. 

11,88 

9.933 

— 

0,6071 

388,1 

1650 

: 1014 

- 1,09 

1 1,! 

11. 

3. 

12,95 , 

8,891 ! 

4,730 

0,4636 

266,1 

1080 

' 1023 

- 1,60 

6 


| 8,501; 

8,409 
8,269 
8,395 • 
8,115 
13,98 


6,864 

8,778 

7,134 

7.561 

19,630 


0,4347 

0,4672 

0,6099 

0,6634 

0,5437 

0,5098 


Leukoz. ++, Erythr. 
j gran., hyal , Wachszyl. 
Epithelien, Erythr. —j-+, 
Leukoz. H—1—f- 
, Gran., hyal., Wachszyl.. 
Erythr. 

Leukoz. H—h Erythr. —f, 
j Epithel., Zyl. 

Erythr. ++, Leukoz. + 
Erythr. -\—|-, Leukoz. + + . 
Zyl., Epithel. 

| Erythr. +, Leukoz. H—|-, 
j gran.. hyal. Zyl., Epithel. 

Erythr. +, Leukoz. +, 
grau., hyal. Zyl., Epithel. 

| Erythr. +, Leukoz. 

! gran., hyal. Zyl., Epithel. 

? 

! Leukoz. +, Erythr. Zyl. 

Leukoz. -f, Erythr. +, 

■ grau., hyal. Zyl. 
Leukoz. +, Erythr. -f. 
gran. Zyl. 

j Erythr.+, Leukoz. -j-, Zyl. 
Leukoz. +, Erythr. -f- 
Leukoz. +, Erythr. -j- 
1 Leukoz. Erythr. -j- 
Leukoz. +, Erythr. + 


9,737, 9,536 10,6271 274,4 

| 8,003 - 10,5503 134,7 

i ! ! 

I 7,560: 7,861 0,3271 120,9 

l,i 

8,949 5,21610,4749 258,1 


1195 1019 

1415 1020 

1000 1023 

1700 1014 


11.41 ! 6.846 — 0,4457 26S,8 1500 1014 

12,97 7,701 5,875,0,4936! 314,5 1440 1017 

11,58 | 7,963 ; 8,856 i 0,5274 ] 262,1 1800 , 1013 

11,80 '10.02 5,460 0,4998! ‘245,2 1400 1016 

10,18 , 6,945 — |0,4834! 209,7 1170 1018 

1) Anafysiert nach der Methode von W. Hopkins. - 


— 1,32, 1,5 Leukoz. -f, Erythr. 

— 1,00 1 Leukoz. +, Erythr. ++. 

gran, hyal. Zyl. 

— 1,54 2,5 Leukoz. +, Erythr. -f~< 

gran., hyal. Zyl. 

— 0,95 1 Leukoz. +-f , Erythr. -j—f , 

grau., hyal. Zyl. 

! j 

— 0,92 0,9 j Leukoz. +, Erythr. Zyl. 

— 1,15 0,8 Leukoz. +, Erythr. -f-, Zyl. 

— 1,24 0,8 Leukoz. +, Erythr. -f, Zyl. 

— 1,09 0,9 Epithel., gran.. hyal. Zyl.. 

1 Leukoz., Erythr. 

— 1,23 1,5 , Erythr. ++, Leukoz. +,Zyl. 

- 2) Nach Maase - Zondek. — 3) Eisen 
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gilt etwa dasselbe wie für den vorigen Fall, die Ausscheidung ist eine 
leidlich gute. — Die Stickstoffelimination dagegen ist am 17. 3., dem 
Tage der N-Belastung, eine sehr mangelhafte. Von den ca. 24 g N 
wird nur etwas über die Hälfte durch die Nieren ausgeschieden. — Wie 
steht es nun hier mit der gegenseitigen Beeinflussbarkeit der N- und 
NaCl-Komponenten ? An den beiden Kochsalztagen eine allerdings ge¬ 
ringe Wenigerausscheidung von N. Im einzelnen sind daran sowohl 
Harnstoff wie Ammoniak beteiligt, nicht aber die Harnsäure. — Als 


belle 3. 



Blut 



_ 

Zufuhr 




Blut¬ 

druck 

Harn¬ 

säure 2 ) 

mg 

Rest- 

N 3 ) 

mg 

NaCI 

°/o 

Eiweiss- 

N 

Fett 

Kohle- 

hydr. 

Ka¬ 

lorien 

Wasser 

Koch- 

salz 

Extra-Zugaben 

130 

— 

— 

_ 

14,90 

119,38 

330,69 

2967,25 

1704,90 

6,960 

225 Wildunger 

132 

— 

— 

— 

14,90 

119,38 

330,69 

2967,25 

1704,90 

6,960 

225 

130 

— 

— 

— 

13,87 

98,28 

369,64 

3781,20 

1644,50 

4,984 

225 

125 

3,0 

30,8 

0,6669 

13,71 

107,98 

329,99 

2799,25 

1631,20 

6,745 

225 

120 

— 

— 

— 

13,71 

107,98 

329,99 

2799,25 

1631,20 

6,745 

225 

118 


— 


13,71 

107,98 

329,99 

2799,25 

1631,20 

6,745 

225 

115 


— 

_ 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 

114 

— 

— 

— 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 Wildonger 
-f- 12 g Kochsalz 

108 

— 

— 

— 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 Wildunger 

105 

2,6 

44,8 

1,062 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 

105 

— 

— 

— 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 

108 

— 

— 

— 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 Wilddnger 
+ 12 g Kochsalz 

120 | 

— 

— 

— 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 

6,745 

225 Wildunger 

110 

2,7 

28,0 

0,6318 

13,71 

i 107,98 

314,17 

2736,05 

1627,36 i 

6,745 

225 

iio ! 

— 

— 

— . 

13,71 

107,98 

314,17 

2736,05 

l 1627,36 

6,745 

225 

106 | 

— 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

110 | 

— 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

! 1935,76 

9,105 

225 

105 




15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

2035,76 

9,105 

225 Wildonger 
+ 20 g Harnstoff 
= 9,3 N 

110 1 

3,1 

31,640 

0,6201. 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 Wildunger 

104 

— 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

103 

— 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

104 

i 

i 

“ 1 

— 

— 

15,18 

^ 121,58 

i 

377,37 

3140,05 

2235,76 

9,105 

225 Wildonger 
-flOOgTraoben- 
zoeker 

104 

4,3 

25,2 

0,6552 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 Wildunger 

110 1 

— 

l 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 i 

9,105 

225 

108 

— 


— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

110 

| 


— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

110 1 
fällung. 

— 4) I 

Zeit a 

Sach Sei 

ehr. f. klin. 

lenk. 

tfedizio. 1 

15,18 

*3. Bd. U. 3 

121,58 

a. 4. 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

13 

225 l 
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HERMANN ZONDEK 


Datum 

NaCl 1 

| 

N 

, j 

Harn- | 

stoff ! 

i 

nh 3 ' 

Harn¬ 
säure l ) 

Menge 

1 Spez. 
Gew. 

J 

1916 

g 1 

! g 

g 

1 g 

mg 


1 


27. 3. 

10,01 

1 

7,760 


i 

0,4447 

311,6 

1070 

1021 

— 1,32 

28. 3. 

11,90 

1 6,701 

— 

0,4140 

288,2 

1240 

1 1018 

— 1,14 

29. 3. 

17,41 

i 6,653 

8,688 

0,2943 

248,6 

1200 

1023 

- 1,74 

30. 3. 

16,83 

7,148 

8,383 

0,3448 

286,6 

1150 

1023 

-1,66 

31.3. 

14,36 

7,777 

7,068 

0,5661 

1 225,7 

1240 

1 

j 1019 

— 1,35 

1.4. 

18,12 

7,477 

— 

| 0,6715 

' 287,6 

1580 ! 

1 1017 

— 1,07 

2. 4. 

13,75 

7,455 

— 

0,5312 

280,0 

1250 ! 

1019 

- 1,29 

3. 4. 

10,45 

7,028 

— 

| 0,2690 

| 273,7 

940 

1024 

- 1,53 

4 4. 

8,670 

7,470 

6,025 

0,5181 

221,1 

975 | 

1020 

-1,27 

5.4. 

8,976 

1 8,132 

7,533 

0,5040 

283,0 

i 

1370 

1015 

— 0,96 

6 . 4. 

11,10 

6,646 

, 7,176 

0,6998 

280,3 

1300 

1019 

— 1,05 

7.4. 

9,307 

! 6,527 

5,661 

0,4066 

259,0 

925 

1019 

- 1,27 

8 . 4. 

10,11 J 

! 6,451 

6,739 | 

0,4896 

189,5 

1440 

1013 

— 0,77 

9. 4. 

9,877 ( 

7,832 

6,501 

0,5355 

1 275,2 

1260 

1018 

— 1,04 


I Alb. 


Sediment 


<00 


1 1 Leukoz. +, Erytbr. 4~ 

1 Leukoz. 4—j-, Erythr. 4—h 

2 Ervthr. 4 - 4 -, Leukoz. -\-+ 


1 £ran., hyal. Zyl. 

1 Erythr. 4—K Leukoz. +. 

Epithel., gran., hyal. Zyl. 

1 Erythr. + -f, Leukoz. +, 
, gran., hyal. Zyl., Epithel. 
Erythr. 4—h Leukoz. 4“. 
I gran., hyal. Zyl., Epithel. 
Erythr. +-h Leukoz. -f. 
Epithel., gran., hyal. Zyl. 


1 Erythr. -f+, Leukoz. +. 

gran., hyal. Zyl. 

0,6 Epithel., gran., hyal. Zyl.. 

Leukoz., Erythr. 

1 i Leukoz. 4-4-, Erythr. -f, 

| gran., hyal. Zyl. 

0,7 j Epithel., gran., hyal. ZyL, 
Leukoz., Erythr. 

2 | Erythr. +-f, Leukoz. +, 

, gran., hyal. Zyl., Epithel. 


Folge der durch die Kochsalzbelastung verursachten N-Retention ein 
Ansteigen des Blut-Rest-N-Gehaltcs von 30,8 auf 44,8, neben gleich¬ 
zeitiger Erhöhung des Blutkochsalzgehaltes. (Eine solche exakte Rest- 
N-Steigerung durch Kochsalzbelastung ist allerdings nicht in allen Fällen 
möglich, hängt mithin wohl noch von anderen unbekannten Faktoren 
ab.) Die Funktionsstörung dieser Nieren äussert sich also: 

In der absoluten N-Retention bei stärkerer Stickstoffbelastung einer¬ 
seits und in einer Minderausscheidung von Stickstoff bei Kochsalz¬ 
belastung andererseits. — Letztere ist allerdings bereits gering, die Niere 
also in dieser Beziehung ihrer funktionellen Restitutio ad integrum nahe. 
Bei der späterhin (am 29. und 30. 8.) noch einmal vorgenommenen 
Kochsalzbelastung fehlt bereits jede ßeeinflussbarkeit der N-Ausschei- 
dung. Trotzdem deutet die erhebliche Minderausscheidung von N gegen¬ 
über den eingeführten Mengen darauf hin, dass die Nieren absolut ge¬ 
nommen noch nicht funktionell intakt sind. 

Fall IV. 

Kurt M., 26 Jahre alt, Bankbeamter. Beginn der Erkrankung Dezember 1915. 
Keine Oedeme! Urin makroskopisch nicht mehr blutig! Sediment: siehe Tabelle 4, 
S. 194 und 195. Beginn der Stoffwechseluntersuchungen am 6. 3. 1916. 

Trotz der noch vorhandenen Eiweissausscheidung und des positiven 
Sedimentbefundes entspricht die Funktion der Nieren in diesem Fall in jeder 
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Blut 




Zufuhr 




Blut¬ 
druck j 

Harn¬ 
säure 2 ) 
mg 

Rest- 

N 3 ) 

mg 

NaCl 

% 

Eiweiss- 

N 

Feit 

Kohle- 

hydr. 

Ka¬ 

lorien 

Wasser 

Koch¬ 

salz 

Extra-Zugaben 

115 




15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 Wildunger 

118 

— 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

108 

- 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 Wildunger 
+ 12 g Kochs 

118 

“ 


— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

2435,76 

9,105 

225 Wildunger 
+ 12 g Kochs 

118 

— 

— 

— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 Wildunger 

118 

— 


— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

118 

— 


— 

15,18 

121,58 

377,37 

3140,05 

1935,76 

9,105 

225 

118 

— 


— 

14,17 

112,98 

280,67 

2697,05 

1448,76 

4,140 

225 Wildunger 
„ Obsttag! 

118 

— 

1 — 

— 

14,17 

' 112,98 

280,67 

2697,05 

1448,76 

4,140 

225 Wildunger 
Obsttag! 

115 

j — 

— 

— 

15,25 

121,58 

396,27 

3219,55 

2064,91 

9,114 

225 Wildunger 

118 

6,6 

! 25,2 

; 0,6552 

15,75 

1 126,68 

343,87 

2101,05 

1757,16 

6,500 

225 

118 

— 

I 

— 

15,75 

126,68 

343,87 

2101,05 

1757,16 

6,500 

225 

118 

| — 

i — 

j ~ 

15,75 

126,68 

343,87 

2101,05 

1757,16 

6,500 

225 

118 

fäliung. 

i 

j 

i 

— 

1 

1 

15,75 

| 126,68 

343,87 

2101,05 

1757,16 

6,500 

225 


Beziehung der Norm. Besonders die absolute Grösse der NaCl-, aber auch 
die der N-Ausscheidung sowie die Unabhängigkeit der beiden Komponenten 
voneinander bei gegenseitiger Belastung beweisen, dass wir es hier mit einem 
Stadium vollkommener funktioneller Restitutio ad integrum zu tun haben. 

Die Konzentrationsfähigkeit der Nieren ist eine absolut ausreichende; 
Reststickstoff- und Harnsäuregehalt des Blutes sind normal. Auffallend 
ist das Zurückgehen der Eiweissmenge des Harns unter dem Einflüsse 
der Traubenzuckerzulage zur Nahrung. 


Zusammenfassung. 

Von meinen Fällen seien nur vorstehende vier näher mitgeteilt. Schon 
auf Grund meines relativ geringen Untersuchungsmaterials lässt sich bei 
Berücksichtigung des Gesamtbildes der sogenannten „Kriegsnephritis“ eines 
mit grosser Wahrscheinlichkeit sagen: Die Kriegsnephritis bietet wenigstens 
in funktioneller Hinsicht kaum wesentliche Eigentümlichkeiten dar, die bei 
Nephritiden ähnlicher Art mit anderer Aetiologic im Frieden nicht auch 
schon beobachtet wären. In funktioneller Beziehung scheint sie eine in 
erster Reihe azotämische - stickstoffretinierende Form-darzu¬ 
stellen. Dafür spricht besonders Fall I, der in einem frischeren Stadium 
untersucht ist. Der NaCl-Stoffwechsel zeigt in den von mir unter¬ 
suchten späteren Stadien der Erkrankung keineWerlangsamung, 
vielmehr befinden sich die Nieren im Zustand einer ungemein 

13* 
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HERMANN ZONDEK, 


Tabelle 4 


Datum 

1916 

NaCl 

ff 

N 

ff 

Harn- 
1 stoff 

1 ff 

! 

nh 3 

ff 

Harn¬ 
säure l ] 

mg 

Menge 

Spez. 

Gew. 

J 

Alb. 

°/oo 

Sediment 


6. 3. 

13,70 

9,379 

— 

0,6861 

414,3 

2055 

1013 

— 0,88 

0,6 

Erythr. -f—1~, Leukoz. ++, 
gran., hyal. Zyl. 


7. 3. 

7,169 

9,753 

5,741 

0,5347 

415,4 

1075 

1024 

- 1,35 

0,5 

Erythr. ++, Leukoz. -t- 


8. 3. 

11,37 

10,59 

6,521 

0,6978 

444,8 

2090 

1013 

— 0,82 

0,4 

Erythr. ++» Leukoz. -f-, 
hyal. Zyl. 


9. 3. 

8,909 

10,57 

— 

0,6292 

453,6 

1620 

1016 

— 1,05 

0,3 

Erythr. ++, Leukoz. + 


10. 3. 

10,00 

11,59 

6,727 

0,6830 

425,6 

1900 1 

1013 

— 0,97 

0,3 

Erythr. ++» Leukoz. + 


11.3. 

17,25 

11,34 

? 

0,5287 

461,7 

1940 

1016 

- 1,29 

0,4 

Erylbr. -j—j-, Leukoz. -f- 


12.3. 

13,46 

10,65 

_ 

0,7307 

431,3 

1950 

1014 

- 1,06 

0,4 

Erythr. ++, Leukoz. ++ 


13. 3. 

6,889 

10,68 

11,060 

0,8835 

397,8 

1280 

1019 

- 1.15 0,5 

Erythr. ++, Leukoz. + 


14. 3. 

10,34 

11,32 

9,812 

0,4589 

358,6 

2210 

1014 

— 0,86 

0,3 

Erythr. ++, Leukoz. 
gran., hyal. Zyl. 


15. 3. 

7,439 

10,21 

9,594 

0,9960 

358,6 

935 

1021 

- 1,63 

0,4 

Erythr. +-f-, Leukoz. + 


IG. 3. 

12,11 

i0,05 

9,247 

0,6420 

310,1 

2300 

1011 

-0,80 

0,4 

Erythr. +, Leukoz. + 


17. 3. 

11,33 

11,15 

8,064 

0,5721 

493,9 

1200 

1024 

— 1,62 

0,45 

Erythr. +, Leukoz. -f- 


18. 3. 

11,50 

10,53 

6,134 

0,5728 - 

! 

883,0 

1425 

f fl 

1018 

— 1,25 

0,4 

Erythr. -|— f-, Leukoz. -f-. 
gran., hyal. Zyl. 


19. 3. 

8,531 

10,39 

8,845 

0,7460 

, l 

306,2 

1585 

1013 

— 0,93 

0,35 

Erythr. +, Leukoz. +, 
gran. Zyl. 


20. 3. 

11,01 

17.29 

20,648 

4 

0,6549 

1 

148,9 

2045 

i 

i 

1015 

- 1,06 

0,4 

Erythr. ++> Leukoz. 
grau., hyal. Zyl. 


21.3. 

7,255 

14,05 

7,043 

0,4923 

379,8 

1290 

1018 

— 1,05 

0,5 ! 

Leukoz. +, Erythr. -J—|-, 
gran., hyal. Zyl. 


22. 3. 

10,91 

10,43 

7,067 

0,6996 i 

431,3 

1510 , 

1019 

-i,ii 

0,4 

i 

Leukoz. +, Erythr. -|—(-, 
gran, hyal. Zyl. 

Erythr. ++, Leukoz. -K 
gran., hyal. Zyl. 


23. 3. 

8,682 

11,73 

8,206 

0,7832 

415,6 

1455 

1017 

— 1.14 j 

0,5 1 


24. 3. 

9,670 

10,37 

8,208 

0,7120 

292,6 

1900 j 

1012 

- 1,08 

0,2 | 

Erythr. ++, Leukoz. -f, 
gran. Zyl. 


25. 3. 

5,912 

8,521 

6,134 

0,5524 

\ 

256,6 

1175 , 

1017 

— 1,10 ! 

0,4 

Erythr. 4—Leukoz. 
gran. Zyl. 


26. 3. 

8,349 

10,21 


0,7749 j 

i 

362,1 

1115 

j 

1020 

- 1,41 

I 

0,45 

Erythr. ++» Leukoz. +. 
gran. Zyl. 



1) Analysiert nach der Methode von W. Hopkins. — 2) Nach Maase-Zondek. — 3) Eisen- 


starken, recht auffallenden Salzausschwemmung, die über 
Wochen hinweg andauern kann. Allerdings spricht gerade 
dieser Umstand dafür, dass in den frischen Phasen der Er¬ 
krankung auch der NaCl-Stoffwechsel im Sinne einer Re¬ 
tention gestört sein dürfte. Mit der azotämischen Natur dieser 
Nephritis stimmt die mir von verschiedenen Seiten mündlich mitgeteilte 
Tendenz zur Urämie gut überein. — Die Konzentrationsfähigkeit der 
Nieren (gemessen an und spezifischem Gewicht) ist wechselnd. 

Die vier mitgeteilten Untersuchungen sind in vier verschiedenen 
Stadien ausgeführt. Während der I. Fall einen Zustand ausgesprochener 
funktioneller Störung repräsentiert, ist der letzte als geheilt zu betrachten. \, 

Die funktionelle Minderwertigkeit einer Niere offenbart sich nach 
meiner Ansicht — wie ich das schon früher zeigte 1 ) — nach zwei Richtungen: 

1) 1. c. 
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(Kurt M.). 



Blut 




Zufuhr 




Blut¬ 

druck 

Harn¬ 
säure 2 ) 
mg ! 

Rest¬ 
le 3 ) 
mg 

NaCl 

% 

Eiweiss- 

N 

Fett 

Kohlc- 

hydr. 

Kalorien 

Wasser 

Koch¬ 

salz 

Extra-Zugaben 

118 

— I 

— 

J — 

11,18 

106,18 

312,52 

2644,14 

1844,20 

6,729 

225 Wildunger 

116 

1,6 

26,6 

_ 

11,31 

98,0 

303,52 

2410,14 

1850,80 

6,801 

225 

114 


— 

— 

11,53 

98,0 

306,12 

2426,14 

1848,00 

6,809 

225 

114 

_ 

_ 

_ 

11,28 

98,0 

364,70 

2450,56 

1894,74 

6,7708 

225 

115 

— 

— 

— 

11,38 

98,0 

360,50 

2434,56 

1895,94 

6,8068 

225 

113 

| 

— 

— 

11,89 

98,8 

371,70 

2507,56 

1875,74 

6,821 

225 Wildwiger 
+ 12 g Kochsalz 

115 

- i 

— 

— 

11,86 

98,3 

371,20 

2495,56 

1880,24 

6,7378 

225 Wildunger 

119 

2,5 

46,2 

0,6084 

11,73 

98,6 

362,30 

2458,56 

1889,94 

6,6228 

225 

122 


— 

— 

11,59 

98,0 

315,269 

2464,35 

1912,77 

6,8142 

225 

110 

_ 

_ 

_ 

11,28 

98,0 

326,62 

2505,64 

1978,75 

6,7733 

225 

118 

— 

— 

— 

11,38 

98,0 

360,50 

2434,56 

1895,94 

6,8068 

225 

112 

— 

— 


11,74 

111,28 

279,02 

2605,14 

1665,60 

4,124 

225 

106 


— 


12,45 

111,88 

338,20 

2663,56 

1697,14 

4,2158 

225 

110 

— 

— 

— 

11,83 

111,08 

332,40 

2625,56 

1708,94 

4,2058 

225 

110 

— 

i 

i 

i 

12,69 

111,68 

300,31 

2607,35 

1 

1688,77 

4,015 

225 Wildunger 
+ 20 g Harnstoff 

= 9,3 N 

120 

— 

— 

— 

11,77 

111,08 

274,22 

2587,14 

1671,00 

4,160 

225 Wildunger 

105 

2,1 

32,2 

0,6084 

12,13 

111,08 

284,16 

2634,34 | 

1672,36 

4,240 

225 

116 

— 

— 

— 

12,45 i 

111,88 

338,2 

2663,56 | 

i 

1697,14 

4,216 

225 

118 

i 

*— 

~ j 

1 

— 

11,77 

111,08 

283,325 

2624,19 

1676,99 

4,160 

225 Wildanger 
-f-100,g Trauben¬ 
zucker 

116 

— 

— 

— 

11,88 

111,08 

359,69 

2623,77 

1738,71 

4,169 

225 Wildunger 

118 

fällung. 

“ i 

1 



12,40 

111,38 

337,70 

2656,56 

1701,64 

4,133 

225 


1. Die kranke Niere ist nicht imstande, die Hauptkomponenten der 
Ernährung, nämlich NaCl, N und H 2 0, in normaler Weise zu bewältigen, 
was hinlänglich bekannt ist [Fleischer 1 ), Kornblum 2 ), v. Noorden 3 ), 
Strauss 4 ), v. Monakow 5 ) u. a.]. 

2. Unter pathologischen Verhältnissen stehen N und NaCl bei einer 
Reihe von Nierenschädigungen, deren Specifica allerdings zur Zeit noch 
nicht feststehen, in gegenseitiger Korrelation in dem Sinne, dass bei 
N-Belastung die ausgeschiedene NaCl-Menge zurückgeht und bei NaCl- 
Belastung der Gesamtstickstoff. An der Retention des letzteren sind 
sowohl Harnstoff als Ammoniak, nicht aber die Harnsäure beteiligt. 

1) Fleischer, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 29. 

2) Kornblum, Virchow’s Archiv. Bd. 77. H. 3. 

3) v. Noorden, Deutsche med. Wochenschr. Bd. 18. 

4) Strauss, Berlin 1902. 

5) 1. o. 
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196 ZONDEK, Funktionsprüfung bei der hämorrhagisohen Nierenentzündung. 

Wie weit dabei primäre H 2 0-Retention eine Rolle spielt, bleibe dahin¬ 
gestellt. 

Nicht selten ist bei bereits intakter prozentualer N- und NaCl- 
Elimination doch eine gewisse Zeitlang deren erwähnte Abhängigkeit von¬ 
einander noch vorhanden als Zeichen der noch nicht gänzlich wieder¬ 
hergestellten Funktion. Auch kann sich eine Besserung derselben in 
einer bereits eingetretenen Unabhängigkeit der NaCl-Ausscheidung von 
der N-Zufuhr zeigen, während das Umgekehrte noch nicht der Fall ist. 
Die Fälle II und III illustrieren dies in deutlicher Weise. Was für die 
in Frage stehende spezielle Form von Nephritis besonders er¬ 
wähnenswert ist, ist der Umstand, dass ihre funktionelle 
Wiederherstellung erfolgt bzw. erfolgen kann zu einer Zeit, 
wo der Harn noch einen Eiweissgehalt von ca. x / 2 pM. neben 
einer geringgradigen Zylindrurie und einer massigen Aus¬ 
scheidung roter Blutkörperchen aufweist. 

In therapeutischer Beziehung ist in Anbetracht der eben erwähnten 
funktionellen Eigenschaften eine extreme Beschränkung der NaCi-Zufuhr 
bei den Patienten wohl überhaupt, besonders aber nach einiger Dauer der 
Erkrankung nicht notwendig. Können die Nieren schon an sich erheb¬ 
liche Salzmengen (bis 18 g pro die) — Zahlen, die allerdings bei frischen 
Fällen kleiner sein werden — bewältigen, so werden sie umsomehr dazu 
imstande sein bei entsprechender Reduktion der zugeführten Eiweiss¬ 
quantitäten. Die kranke Niere ist nicht fähig, bei erheblicher Belastung 
die beiden grossen Nahrungskomponenten gleichzeitig und nebeneinander 
auszuscheiden, aber sie kann sich auf grosse Mengen des einen von beiden 
einstellen, wenn man sie in entsprechender Weise von dem anderen ent¬ 
lastet. Will man darum dem Patienten vorübergehend einmal grössere 
Eiweissmengen zuführen, so wird man es ruhig tun können bei ent¬ 
sprechender Einschränkung der NaCl-Zufuhr. Am besten geschieht dies 
unter beständiger Kontrolle der Stoffwechselbilanzen. Dabei ist es am 
ratsamsten, von einer Standarddiät auszugehen und auf ihrer Basis je 
nach den Fähigkeiten der Niere die Zufuhr zu regulieren. Als eine 
solche Standarddiät habe ich gewöhnlich obenstehende angenommen. 
Natürlich wird man mit den zuzuführenden Mengen nicht bis an die 
äusserste Grenze der Ausscheidungsmöglichkeiten der Niere gehen, sondern 
sich unter ihr halten. Zum Zwecke der Entlastung der Nieren habe ich 
bei manchen Patienten wöchentlich 1—2 Tage mit ausschliesslicher Er¬ 
nährung von Milch und Traubenzuckerlösung — wie dies schon von 
v. Noorden empfohlen worden ist — eingeführt. Speziell nach den 
Traubenzuckertagen (die Leute erhielten 200 g Traubenzucker in Wasser 
gelöst auf den Tag verteilt per os) zeigte der Harn häufig ein deutliches 
Absinken der Eiweisskurve. 
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Aus dem allgemeinen Krankenhause Haraburg-Barmbeck 
(Direktor: Prof. Dr. Rumpel). 

Untersuchungen 

an Teilnehmern eines Armee - Gepäckmarsches. 

Von 

Dr. J. Feigl, und Dr. E. Querner, 

Vorsteher d. chem. Laboratoriums. Sekundürarzt der medizinischen Abteilung. 

Am 17. Mai 1914 wurde in Hamburg vom Verein für Bewegungs¬ 
spiele unter dem Protektorat des Hauptausschusses für Körpererziehung 
ein Armee-Gepäckmarsch über 35 km veranstaltet. 

Durch Vermittlung des Herrn Dr. med. Krieg, Mitglied des Haupt¬ 
ausschusses für Körpererziehung, haben wir, auf Veranlassung des Herrn 
Prof. Rumpel, Untersuchungen an den Teilnehmern vor und nach dem 
Marsch unter Mitwirkung einer grösseren Anzahl Assistenzärzte des All¬ 
gemeinen Krankenhauses Barmbeck vorgenommen. 

Von den Bedingungen, unter denen der Marsch stattfand, seien hier 
folgende erwähnt: Das Gehen findet statt nach den Bestimmungen der 
deutschen Sportbehörden für Athletik. Jeder Teilnehmer hat ein etwa 
20 kg schweres Gepäck, bestehend aus Tornister mit Beschwerung, 
Mantelatrappe, Gewehr, zwei Patronentaschen, Brotbeutel und Feldflasche 
zu tragen. Abmarsch' 8 Uhr morgens von der Kaserne des Infanterie- 
Regimentes Nr. 76, dort auch Ziel. 

Die Witterung am Marschtage war nach dem amtlichen Wetterbericht 
der deutschen Seewarte bei völlig unbewölktem Himmel und nordöst¬ 
lichem Winde (Stärke 2): Lufttemperatur 8 Uhr morgens 13,2°, 2 Uhr 
mittags 19,2°, Barometerstand 69 bzw. 67,7, relative Feuchtigkeit 68 bzw. 
57, absolute Feuchtigkeit 7,7 bzw. 9,5. Geringe Staubentwicklung. Die 
Teilnehmer setzten sich aus Soldaten und Mitgliedern von Sportvereinen 
zusammen. Von den 130 Teilnehmern vollendeten s / 4 den Marsch, der 
von dem ersten Sieger in 3 Stunden, 58 Minuten, 23 Sekunden, vom 
zweiten in 4 Stunden, 4 Minuten, 35 Sekunden gemacht wurde. In Ab¬ 
ständen von wenigen Minuten folgten die übrigen; der 32. Ankommende 
machte den Marsch in 4.Stunden, 50 Minuten, 15 Sekunden. 

Die Untersuchungen wurden vorgenomraen in der Kaserne des In¬ 
fanterie-Regiments Nr. 76, vor dem Marsch am Abend vorher oder 
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J. FE1GL und E. QUERNER, 


am frühen Morgen des Marschtages, nach dem Marsch so bald als 
möglich nach der Ankunft, im allgemeinen etwa 1 / 4 Stunde, in ver¬ 
einzelten Fällen 1 bis iy 2 Stunde später. Es ist letzteres bei den be¬ 
treffenden Untersuchungsresultaten vermerkt. 

Bezüglich der Teilnehmer, welche zu Paralleluntersuchungen heran¬ 
gezogen wurden, ist zu bemerken, dass es bei weitem zum grössten Teil 
aktive Soldaten waren; einige der Untersuchten waren etwas jüngere 
Leute, die noch nicht gedient hatten, nur ganz vereinzelt wesentlich ältere. 
Es handelt sich also im wesentlichen um Leute im Alter von 20—30 
Jahren. Auf das Verhalten verschiedener Altersstufen gegenüber der¬ 
artigen körperlichen Anstrengungen lässt unser Material keine Schlüsse 
ziehen, ebensowenig in der Frage des Verhaltens von Alkoholabstinenten 
und Vegetariern. Ueber den Allgemcinzustand der Teilnehmer ist zu 
sagen, dass die Mehrzahl in einem stark mitgenommenen, zum Teil kollaps¬ 
artigen Zustande am Ziel ankamen. 

Die Untersuchungen erstreckten sich auf: Körpergewicht,^Körpergrösse, 
Atmung, Puls, Temperatur, Blutdruck (maximal), Herz (besonders. Lage 
des Spitzenstosses und Verhal^pn der Töne), zum Teil auch Lungen, Urin 
(spezifisches Gewicht, Reaktion, Eiweiss, Zucker, Blut, Azeton, Azetessig- 


Start-Nr. 

Grösse 

Gewicht 
in Pfund 

At¬ 

mung 

Puls 

Blut- | q , 

, 1 lemp. 

druck 

U r 

i n b c 

f u n d 


Spez. 

Gewicht 

Reaktion 

Ei- 

weiss 

vorher 

nachher 

vorher 

nach¬ 

her 

vor¬ 

her 

u.- 

her 

vor¬ 

her 

nach¬ 

her 

vor¬ 

her 

»»<■'>- vorher \ n * rh ' 
her | her 

vorher nac ^* 
her 

vorher 

nachher 

nachher 

2 

174 


150 


20 


90 


135 






3 

169 

169 

125 

124 

19 

24 

72 

78 

144 

105 37,9 





4 

175 


133 


18 

28 

72 

92 

125 

119 37,5 

1009 1025 

Neutral. 

Sauer. 

+ 

6 

171 


150 


14 


92 


130 






7 

180 

179,5 

145 

143 


16 


88 


125 | , 37,2 


do. 

do. 

— 

12 

165,5 

165 

120 

119 

12 

12 

88 

120 

125 

105| 38,2 

1020 1025 

Sauer. 

do. 

-1- 

14 

164 


107 

103 

20 

20 

64 

88 

108 

100 36,9 1 37,8 

1020 

Alka- 

do. 

+ 













lisch. 



19 

169,5 

167,5 

99 

95 

16 

18 

72 

110 

130 

135 36,9 37,0 

1010 1025 

Sauer. 

do. 

V.pM 

21 

1S1 

180 

131 

, 126 

1 16 

; 24 

1 76 

100 


: 36,9 

1017 1028 

1 do. 

do. 

— 

22 

154 

153 

116 

112 


1 18 


72 


[115 36,8 

1023 

Alka¬ 

do. 

_ 













lisch. 



23 

179 


124 


20 

| 22 

1 56 

116 

110 






24 















26 

172 

171,5 

127 

125 

12 


| 84 


110 


1025 


do. 


27 

171,5 


138 


14 


1 72 


110 

37,2 





30 

182 


144 


i 20 

20 

| 82 

112 

140 

114 38,2 


Sauer. 

do. 


33 

184 

182 

| 150 

149 

! 10 


60 

108 

125 

125 , 37,3 

1029 1030 

do. 

do. 

- 

35 

180 


, 133 

I 

|io 

| 36 

1 84 


| 130 


j 

1 

| 
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säure, Sediment), Spektroskopie des Blutserums, Reststickstoffgehalt im 
Blut, Dichte des Blutes, Zuckergehalt des Blutes. 

Es ist hier einzufügen, dass die Getränk- und Nahrungszufuhr und eine 
event. Kot- und Urinabgabe während des Marsches nicht kontrolliert wurde. 

Bei der grossen Anzahl Teilnehmer und den verhältnismässig un¬ 
günstigen äusseren Bedingungen — Enge und Ucberfüllung der Räume, 
die mit dem Wettkampf verbundene Aufregung, naturgeraässes Vor¬ 
herrschen des rein sportlichen Interesses usw. — unter denen die Unter¬ 
suchungen stattfinden mussten, war es natürlich nicht möglich, sämtliche 
Befunde bei allen Teilnehmern parallel vor und nach dem Marsch zu er¬ 
heben, doch Hess sich immerhin eine genügend grosse Uebersicht von 
Parallel-Beobachtungen für die einzelnen Punkte des Programmes und um 
dieselben wieder untereinander in Beziehung zu bringen, zusammenstellen. 
Ihre Zahl geht aus der folgenden Tabelle und der Besprechung der¬ 
selben hervor (besonders für die Methoden, die mit Blutentnahmen 
durch Venenpunktion vor und nach dem Marsch verknüpft waren, Hess 
sich naturgemäss nur ein relativ begrenztes Material gewinnen). 

Die Untersuchungsergebnisse sind (soweit Paralleluntersuchungen vor¬ 
liegen) in folgender Tabelle zusammengestellt: 



U r i n b e f 

und 

Blut- bzw. 

Serumbefundc 


Reduzier. 

Substanz 

San - 1 Azeton- 
chem. Körper 

Sediment 

Spektro- 

skopio des Rcst-N 

Serums 

Dichte 

Bemerkungen 

nachher 

n * ch - nachher 

her | 

nachher 

nachher vorher 

nach¬ 

her 

vorher 

nach¬ 

her 



— 1 


— 28,4 

31,6 

1053 

1060 

Nach 25 km Marsch aufge- 








geben, zurückgefahren. 

— 

+ * 

Zyl., Erythr., Epi¬ 
thel., Oxals. 

22,2 

59,8 

1058 

1062 



— 

— 25,2 

28,6 




_ 

— 

Harnsäure. 



Nach 16 km Marsch auf- 








geben. 

— 

+ Azeton, 

Zyl., Epithel., Oxals. 

OolIB 25,7 

38,2 





Azetcssigs. 







— 


Zyl., Epithel., Zylin- 








droide. 







++ : 

Zyl., Harns., Zylin- 

0 2 HB IlT 26,2 

48,2 





droide, Oxalsäure, 
Leuk., Epithel. 









1 Zyl., Ery thr., Epithel., 








Oxals. 







, + 

Zyl., Oxals. 

0 2 HB 29,4 

44,4 



1 Std. nach Ankunft. 




— 22,2 

45,6 






Zyl., Leuk., Epithel., 




Ziel-Nr. 21. 



Oxals. 









0 3 HB 31,6 

34,6 




— 

: ++ Azeton. 

Zyl., Epithel. 

OjHB HT 32,7 

37,1 

1060 

1062 


i 

+ do. : 

Oxalsäure. 

0 2 HB HT 33,2 

34,8 




. 

+ 


0 2 HB | 36,2 

39,2 


1 

Ziel-Nr. 26. 
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Start-Nr. ' 

Grösse 

i 

Gewicht 
in Pfund 

A 

mu 



ii s 

Bh 

dru 

lt- 

ck 

nach¬ 

her 

Tcmp. 


U r 

i n b e 

fand 


t- 

ng 

Pi 

Spez. 

Gewicht 

Reaktion 

H-.1 

vorher 

nachher 

vorher 

nach¬ 

her 

vor¬ 

her 

1.* 

her 

VOI - 

her 

nach¬ 

her 

vor¬ 

her 

vorher 

nach¬ 

her 

vorher 

nach¬ 

her 

vorher 

nachher 


36 

181,5 

| 

143,5 


12 


96 


125 






' 



37 

177 

176 i 

161 

154 

12 

20 

90 

132 

150 

110 








41 

172,5 

171,5, 

132 

133 

16 

14 

80 

116 

138 

110 


37,5 

1020 

1021 

Sauer. 

Sauer. 

- 

45 

172,5 

171,5 

145.5 

139 

14 

IS 

90 

100 

108 

80 


37,4 


1030 


do. 

- 

46* 


1 











1018 

1015 

Schw. 

Schw. 

— 
















sauer. 

sauer. 


47 














1026 


Sauer. 

— 

48 

169,5 


127 


20 

24 

76 

96 

142 

125 


37,3 


1025 

Schw. 

do. 

— 
















sauer. 



49 

170 

171,5 

152 

149 

20 

16 

88 

80 

128 

90 





Schw. 

do. 

1 pM 
















sauer. 



50 

169 

| 

117 


16 

24 

92 

68 

122 

105 


37,4 






51 

174 

174 

143 

140 

24 

24 

64 

112 

123 

105 




1026 


do. 

— 

52 

168,5 

169 

125 

123 

10 

15 

92 

96 

142 

105 


37,6 


1018 

Sauer. 

do. 

1 : pM. 

56 

167,5 

166 , 

131 

129 

12 

20 

60 

108 

132 

110 


38,2 


1027 

do. 

do. 

- 

59 

172 

172 ! 

135 

133 

18 

18 

72 

68 

122 

90 


37,4 

1029 

1026 

do. 

do. 

- 

64 

159 

| 

116 


21 

14 

64 

108 

115 

114 


37,4 

1025 

1025 

do. 

do. 

— 

68 

183 

182 

168 

165 

24 

| 25 

100 

102 

120 

130 





do. 

do. 

, VipM. 

70 

172 


124 

i i6 

1 

18 

81 

82 

1 125 

105 

37,2 

1 37,5 

1024 

1029 

do. 

do. 

1 + 

71 

166,5 

168 1 

136 ' 

133 

18 

21 

58 

84 

1 128 

103 

37,1 | 

1 37,8 

1011 

I 1017 

| Schw. 

do. 

1 - 



! 










i 


i 

sauer. 



75 

172 

171,5 

129 

124 

20 

1 24 

60 

96 

128 

135 

36,8 

38,2 



| Sauer. 

1 do. 

- 

77 

162 


121 ! 


16 

i 20 

84 

90 

140 

118 

37,4 

, 37,6 

1022 

1025 


do. 

— 

78 

172,5 

| 172,5 j 

152 

151 


! 16 


92 


120 


37,8 


1029 

| Neutral. 

do. 

— 

83 

176,5 

176 j 

140 

134 

16 

20 

! 68 

108 

! 118 

90 

37,2 | 

! 37,4 

1014 

! 1020 

1 Sauer. 

do. 

— 

84 

168,5 

167 

124,5 

120 

16 

14 

64 

120 

1 120 

125 

36,8 

37,8 


1034 

1 Alka- 

do. 

— . 



1 




! 



i 

i i 






! lisch. 



86 

174 

172 

155 

150 

16 

! 28 ! 

76 

108 

! 125 ! 

115 

36,8 

37,9 






88 

175 

| 173,5 

136 

135 


| 24 


96 

1 i 

115 

! i 

37,5 




do. 

— 

95 

176 

172,5 

160 

156 


18 j 


129 

! 

130 

37,8 

1020 

' 1025 

Alka¬ 

do. 

- 



! 













lisch. 



97 


169,5 


121 


30| 

114 


120 


38,9 


j 1024 


Schw. 

— 










! 





1 


sauer. 


100 

180 


123 


20 


100 


140 : 









101 


163 


122 

16 

20 

60 

96 

115 ! 

125 

38,2 

38,2 

1024 

! 1026 

Sauer. 

Sauer. 

— 

104 

170 

169,5 

135 

132 

20 

24 

88 

120 

118 

100 


I 38,7 



do. 

do. 

— 

107 

183,5 


136 




110 


130 


38,3 




do. 

do. 

1 pM. 4 ) 

108 

176 

173,5 | 

158 

152 

18 

22 

92 

112 ! 

146 

98 

37,9 

38.3 


i 


do. 

3/,p.V. 

109 


i 

124 

119 

19 

22 

96 

104 

j 

135 


38,3 


i 

do. 

i 

do. 

1 4 pM. 


1) Hatte schon bei Antritt des Marsches einen an der Grenze der Nachweisbarkeit liegenden Hämatin* 
3) Vor dem Marsch nicht untersucht. — 4) Hatte schon bei Antritt des Marsches J / 4 pM. Eiweiss. 
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U r 

i n b e f 

und 

Blut- 

bzw. 

Serumbefunde | 


Reduzier. 

Substanz 

San¬ 

ges 

ehern. 

Azeton¬ 

körper 

Sediment 

Spektro¬ 
skopie deB 
Serums 

Rest-N 

Dichte 

Bemerkungen 

nachher 

nach¬ 

her 

nachher 

nachher 

nachher 

vorher 

nach¬ 

her 

vorher 

nach¬ 

her 



+ 

• 

Azeton, 

Azetessigs. 


HT i) 

28,4 

39,0 

1055 

1060 



— 



0 2 HB Bil. 

29,2 

37,6 



Nach dem Marsch deutl. 







Azetongeruch vom Un¬ 
tersucher festgestellt. 




— 

— 


Zyl., Epithel., Oxals., 



♦ 


3 / 4 Std. nach Ankunft. 




Harns. 






Ziel-Nr. 31. 

0,4 pCt. L. 

++ 

Azeton, 

Azetessigs. 

Zyl., Leuk. 

— 

37,0 

41,2 

1057 

1063 


— 

— 


Zyl., Leuk. 







— 

— 


Epithel., Leuk., Harns. 







— 



Ohne Befund. 







— 

+ 


Zyl., Erythr., Harns., 

0 2 HB 

27,2 

36,1 



Ziel-Nr. 24. 




Epith., Zylindroide. 

• 





Ziel-Nr. 13. 

— 

++ 


Zyl., Leuk., Epithel., 

HT 

29,2 

67,2 







Oxals. 







0,4 pCt. L. 

+ 

Azeton, 

Zyl. 

0 2 HB HT 

24,6 

27,2 

1056 

1062 

H /2 Std. nach Ankunft. 


Azetessigs. 




Ziel-Nr. 17. 


_ 

Azeton, 

Azetessigs. 

Oxals., Leuk. 

OoHB HT 


47,2 



1 V 2 Std. nachd. bei 25 km 

— 

+ 

Azeton. 

Erythr., Epith., Oxals. 

— 

27,8 

36,2 








aufgegeben. 

— 



Zyl., Leuk. 






15 Min. nach Ankunft. 

0,4 pCt. L. 

|++ 

Azetessigs. Zyl., Erythr., Leuk., 

0 2 HB HT 

27,1 

43,8 : 


Ziel-Nr. 22. 


j 


Zylindroide, Oxals., 
Epithel. 







0,6pCt.R.'-) 



Leuk., Zylindroide, 






1/2 Std. nach Ankunft. 




Oxals. 






— 

++ 

Azeton. 

Zyl., Leuk., Erythr., 

— 


48,8 



V 4 Std. nach Ankuuft. 



Oxals. 


| 





— 

* — 


Oxals., Harnsäure. 







, — 

+ 


Zyl., Leuk., Oxals. 

- 3 ) 


32,6 



1 Std. nach Ankunft. 

— 



Zyl., Epithel., Leuk., 





1 Std. nach Ankunft. 




Oxals. 







— 

— 


Zyl. 






Ziel-Nr. 12. 


" 





i 


1 Std. nach Ankunft. 

Ziel-Nr. 16. • 

Ziel-Nr. 9. 

I 

0,3pCt. L. 

— 

. 

! Epithel., Harns. 







0,5pCt. L. 

+ 

Azeton. 

[ Zyl., Leuk. 






Ziel-Nr. 7. 

— 

! - 


j Zyl., Oxals. 






Ziel-Nr. 6. 


j _ 

i 

| 

_ 


26,2 




0,2 pCt. L. 

! 


i Zyl., Leuk., Epithel., 





Ziel-Nr. 19. 




1 Oxals. 







— 

| — 


; Zvl, Leuk., Oxals. 




j 


Ziel-Nr. 10. 

0.6 pCt. R. 

I — 


1 Zyl., Leuk., Oxals. 




! 


Ziel-Nr. 4. 

+ 

1 — 

[ 

Zyl.,Erythr.,Epithel., 






1 Std. nach Ankunft. 


! 


Zylindroide,Harns. 








+ 

j Azeton. 

Zyl., Harns. 

HT 3 ) 


58,8 


1063 

Ziel-Nr. 3. 


gehalt im Serum. — 2) Hatte schon bei Antritt des Marsches deutlich positive Reduktionsproben. — 
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Start-Nr. 

Grösse 

Gewicht 
in Pfund 

A 

mu 







mp. 


U r 

i n b e 

f u n 4 

t- 

ng 

Puls 

Blut¬ 

druck 

Te 

Spez. 

Gewicht 

Reaktion ^ 

weisi 

vorher 

nachher 

vorher 

nach¬ 

her 

vor¬ 

her 

her 

vor¬ 

her 

nach¬ 

her 

vor¬ 

her 

nach¬ 

her 

vo rher 

nach¬ 

her 

vorher 

nach¬ 

her 

vorher 

nachher | niebh* 

1 

110 

168,5 

168,5 

143 

137 

18 

17 

72 

90 


134 


38,2 



Neutral. 

! 

Sauer. < l /*P y 

112 

172,5 

171,5 

130 

129 

20 

18 

84 

112 

135 

105 


37,9 


1026 

Alka- 

do. | - 
















lisch. 


113 

176 

174 

134 

128 

16 

20 

80 I 120 

125 

80 


38.6 



Schw. 

do. 
















sauer. 


115 

178 

177,5 

124 

122 

14 

14 

76 

108 

130 

118 

37,2 

37,5 


1021 


do. - 

118 

164,5 

164,5 

125 

122 

10 

12 

40 

100 

118 

107 


37,8 


1027 

Sauer. 

do. | — 

119 

180 

180 

166 

161 




120 


105 

36,8 

37,6 



Neutral. 

Neutral. 1 — 

128 

176,5 


141 


18 

24 

60 

92 

128 115 


37,7 

1020 

1028 

do. 

do. 1 1 2 pH. 

i 

130 

159 

156,5 

124 

117 

14 

18 

100 107 

128 

97 

37,2 

37,9 

1017 

1017 

do. 

Alka- - 

















lisch. 

132 

180 

179,5 

146 

143 

14 

20 

84 

80 

116 115 

36,8 ' 




Sauer. 

Sauer. — 

133 

174 

172,5 

134 

130 

1 

28 


112 


95 

36,4 

37,6 

1025 

1025 

Neutral. 

do. • - 

i 

134 

190 

189,5 

167 

163 









1010 

1022 

do. 

Alka- j - 












i 

i 




lisch. ' 

137 

162 

160 

116 

113 

12 

18 

66 

112 

120 

100 

! 38,0 



1028 


Schw. | - 

















sauer. 

141 

180 

180 ; 

130 

125 

14 

20 j 

85 

108 

120 

150 






1 

142 

177,5 

174 J 

1 164 

159 

20 

18 

72 

104 

120 

90 

1 37,2 j 

38,2 


1009 

do. j 

Sauer. | — 

143 

177,5 

177,5 

148 

142 

18 

12 

60 

108 

125 

110 

i 


1022 

1027 

Schw. 

Alka- - 





i 











sauer, j 

lisch. 1 

145 

171,5 


130 

126 


32 

1 140 


128 


! 


1026 

i 

Schw. — 













i 



1 

sauer. ! 

155 

167 

165,5 1 

! 123 j 

120 

12 


100 


140 


37,6 





j | 

156 

179,5 

178,5 

145 1 

143 

16 

22 

1 

78 

112 

135 

90 

37,2 

37,5 


1028 

1 

Sauer. 

Sauer. — 

163 

160 

156 

| 114 

110 

16 

25 

72 

90 

105 

105 

36,8 

37,8 


I 

i 

| ; 

12- 











! 



! 1022 

i 

Alka- - 

jähr. 






1 






i 




lisch. , ' 

Kna¬ 











j 



i 



be 





1 









1 

i 


j 


1) Vor dem Marsch nicht untersucht. 


Wir betrachten nun die einzelnen Funkte der UntersuchuRgsergebnisse: 
Es zeigt sich, dass unter 47 parallel untersuchten Fällen 46 nach dem 
Marsch eine Gewichtsabnahme zeigen und zwar von durchschnittlich 3,6 
Pfund. Der höchste beobachtete Gewichtsabfall betrug 7 Pfund — das 
Gewicht wurde in völlig unbekleidetem Zustande festgestellt —. Die 
beobachtete Gewichtsabnahme ist natürlich auf den grossen Wasserverlust 
des Körpers zu beziehen. Unsere Zahl entspricht ungefähr der von 
Baldes, Heichelheim und Metzger (1) bei einem 100 km-Marsch 
mit 4 Pfund festgestellten. Zuntz und Schumburg (2) fanden bei ihren 
mit voller Kleidung gewogenen Marschteilnehmern durchschnittlich geringere 
Werte, ungefähr entsprechend dem Gewicht des in den Kleidern ver¬ 
bliebenen Schweisses, welches zwischen 350 und 995 g schwankte. 
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ü 

rinbefund 

Blut 

bzw. Setumbefunde 


Reduzier. 

Substanz 

San¬ 

gais 

ehern. 

Azeton - 
körper 

Sediment 

Spektro¬ 
skopie des 
Serums 

Rest-N 

| Dichte 

Bemerkungen 

. nachher 

nach¬ 

her 

nachher 

nachher 

nachher 

vorher ! nÄch ' 

; her 

vorher 

nach¬ 

her 


_ 

_ 


Zyl., Erythr., Leuk., 
Harns., Epithel. 

: 

1 

l 

i 



Ziel-Nr. 2. 

— 

— 


Leuk., Zyl. 


i 




— 

— 


Zyl., Leuk., Epithel., 









Oxals. 


1 ! 



— 

— 


Zyl., Leuk., Epithel., 

! 

; i 


3 U Std. nach Ankunft. 




Harns. 


i 



— 

+ 

Azeton. 

Zyl., Erythr., Leuk., 


57,6 

1054 

1061 





Epithel. 





Ziel-Nr. 8. 

t 

— 


Zyl., Erythr., Oxals., 





Ziel-Nr. 1. 




Harns., Zylindroid. 





— 



Zyl., Harns. 



i 


— 

i 

— 1 


Zyl», Harns. 





— 



Zyl., Leuk., Epithel., 




l / 2 Std. nach Ankunft. 




Oxals. 




Ziel-Nr. 14. 

— 

+ 


Zyl., Leuk., Epithel., 



i 





Oxals. 



l 


— 

+ 

Azeton. < 

Zyl., Erythr., Leuk., 

— 

22,6 37,2 




i 


Oxals. 





— 

— 


Zyl., Epithel., Oxals., 





l U Std. nach Ankunft. 

‘ 



Harns. 





Ziel-Nr. 11. 

— 

— 


Leuk., Epithel., Oxals. 


i 



Ziel-Nr. 29. 

— 

+ 


Zyl., Leuk., Epithel., 



I 

i 

Nach 30 km aufgegeben. 




Oxals. 

1 


1 

i 

0,5 pCt. L 

— 1 

Azeton. 

Zyl., Leuk., Epithel., 


l 



20 Min. nach Ankunft. 



Oxals. 


1 




' 

| 

I 


Verschied. Kristalle. 







Die Körpergrösse wurde in 44 Fällen vor und nach dem Marsch ge¬ 
messen. Unter diesen Tand sich 33 mal eine Abnahme der Körpergrösse 
und zwar durchschnittlich von 1,5 cm. Wenn nun auch ßeobachtungs- 
fehler bei so kleinen Differenzen nicht ganz auszuschliessen sind, die wir 
für die beiden Fälle, wo eine Grössenzunahme einmal von 0,5 und ein¬ 
mal von 1,5 cm festgestellt wurde, sogar wohl annehmen müssen, bürgt 
doch die grosse Zahl der festgestellten Grössenabnahmen im ganzen für 
die Richtigkeit der Beobachtung. Eine gewisse Analogie findet sich auch 
in der bekannten Tatsache, dass die Körpergrösse von Menschen, welche 
den ganzen Tag auf den Beinen sind, abends etwas geringer ist als 
morgens. In der medizinischen Sport-Literatur konnten wir Angaben 
darüber nicht finden. 
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Die Temperatur wurde rektal gemessen. Bei 18 Paralleluntersuchungen 
vor und nach dem Marsch zeigte sich in 17 Fällen eine Zunahme von 
durchschnittlich 0,6°, einmal ein Gleichbleiben. Die vor dem Marsch 
festgestellten Temperaturwerte schwankten zwischen 36,8° und 38,2°, die 
nach dem Marsch festgestellten schwankten zwischen 36,8° und 38,3°. 
Nach den Untersuchungen von Stäubli, (3) Lippmann (4) u. a. darf 
man aber aus diesen rektal gewonnenen Temperaturwerten durchaus nicht 
auf gleich hohe Temperaturwerte im übrigen Körper schliessen, sondern 
man muss diese rektal gewonnenen Werte als stark beeinflusst von der 
bei der Arbeit der unteren Extremitäten gebildeten Wärme ansehen. 

Eine grosse Bedeutung ist schon seit Jahren dem Verhalten des 
Blutdruckes bei derartigen sportlichen Anstrengungen beigelegt und nach 
den Untersuchungen von Baldes, Heichelheim u. Metzger, (1. c.) 
Pfeiffer (5), Friese (6), Külbs und Brustmann (7), Albu (8), 
Thiele (9) u. a. wurde mit Sicherheit festgestellt, dass nach länger 
dauernden, starken körperlichen Anstrengungen fast regelmässig eine deut¬ 
liche Senkung des Blutdruckes eintritt. Albu bezeichnet dieselbe als 
„geradezu pathognomonisch für alle länger dauernden körperlichen An¬ 
strengungen“. Dagegen tritt bei körperlichen Anstrengungen von kür¬ 
zerer Dauer, überhaupt im Beginn solcher, eine Steigerung des Blut¬ 
druckes auf. 

Albu schreibt darüber: 

„Jede forcierte Muskelarbeit führt zu einem vermehrten, oft über¬ 
stürzten Blutzufluss zu den peripheren Arterien und zu den inneren 
Organen. Bei kurzen heftigen Anstrengungen wird eine enorme Blut¬ 
menge in kürzester Frist in die Arterien hineingepresst. Mit dem 
Nachlass der Ursache gleicht sich der Druckunterschied schnell wieder 
aus. Es kommt deshalb gar nicht zu vollständiger Herzerlahmung, 
sondern meist nur zu leichter, schnell vorübergehender Schwäche. Bei 
den Daueranstrengungen dagegen hält die Blutdrucksteigerung stets 
längere Zeit an und macht nur ganz allmählich einer immer tieferen 
Senkung des Blutdruckes Platz, die zu einer immer stärkeren Er¬ 
schlaffung des Herzmuskels führt“. 

Wir untersuchten bei 42 Fällen den Blutdruck vor und nach dem 
Marsch mit Hilfe der Deneke’schen Modifikation des Riva-Rocci’schen 
Tonometers in bequemer Rückenlage. In 34 Fällen fand sich nach dem 
Marsch eine Blutdrucksenkung im Werte von 1 bis 48 mm Hg, durch¬ 
schnittlich von 20. In 2 Fällen waren die Werte vor und nach dem 
Marsch gleich. In 6 Fällen fand sich eine Zunahme des Blutdruckes 
nach dem Marsche. Die letzteren Werte schwankten zwischen 5 und 
30 mm Hg und betrugen durchschnittlich 11. Der Durchschnittswert des 
Blutdruckes in sämtlichen 42 Fällen betrug vor dem Marsch 126, nach 
dem Marsch 106. Vor dem Marsch betrug der höchste absolute Wert 
150, der niedrigste 105. Nach dem Marsch betrug der höchste absolute 
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Wert 135, der niedrigste 80. Es ist gleich hier zu bemerken, dass die 
Fälle, bei denen eine Steigerung des Blutdruckwertes nach dem Marsch 
festgestellt wurde, sich durchaus nicht von denen mit Blutdrucksenkung, 
in ihrem sonstigen Verhalten bezüglich Pulsfrequenz, Urinbefund etc. 
unterscheiden. Bei einem Fall (Start. Nr. 59), der erst 1 x / 2 Stunde nach 
der Ankunft untersucht werden konnte, fand sich auch eine stärkere 
Blutdrucksenkung von 32 mm Hg. Der absolute Wert betrug 90. Dar¬ 
aus geht hervor, dass unter Umständen diese Blutdrucksenkung ziemlich 
lange anhalten kann. 

Die Pulsfrequenz wurde in 46 Paralleluntersuchungen vor und nach 
dem Marsch festgestellt, ln 42 Fällen fand sich eine Zunahme, in 4 Fällen 
eine Abnahme. Der höchste Zunahmewert betrug 60 Pulsschläge, der 
durchschnittliche 29 pro Minute. Vor dem Marsch betrug der niedrigste 
absolute Wert 40, der höchste 100 pro Minute; nach dem Marsch betrug 
der niedrigste absolute Wert 68, der höchste 132 pro Minute. 

Die Atmungsfrequenz wurde in 46 Fällen vor und nach dem Marsch 
ermittelt. In 32 Fällen ergab sich eine Zunahme derselben von durch¬ 
schnittlich 5,7 pro Minute. 

Wenn wir die bisher erhobenen Untersuchungsbefunde der einzelnen 
Punkte untereinander vergleichen, um eventuell vorhandene Beziehungen 
oder Abhängigkeiten aufzudecken, so ergibt sich, dass eine Parallelität 
zwischen Abnahme der Körpergrösse und des Körpergewichts nicht be¬ 
stand. Z. B. finden sich bei 6 Fällen, in denen die Körpergrösse nach 
dem Marsch dieselbe war, wie vorher, erhebliche Gewichtsabnahmen 
zwischen 3 und 6 Pfund. Ebensowenig lassen Temperaturanstieg und 
Blutdruckabfall eine deutliche Parallelität erkennen. Dasselbe ist zu sagen 
von einem Vergleich zwischen Körpergewichtsabfall und Blutdrucksenkung. 
Auch zwischen dem Verhalten des Pulses und Blutdrucks besteht keine 
völlige Parallelität, etwa in dem Sinne wie man vielleicht erwarten könnte, 
dass eine erhebliche Blutdrucksenkung auch stets einer erheblichen Stei¬ 
gerung der Pulsfrequenz entsprechen müsste. Ein solches Verhalten ist 
zwar bei einer ganzen Reihe unserer Fälle zu beobachten, jedoch finden 
sich zuviel Ausnahmen, als dass man noch von einer Parallelität sprechen 
könnte. Es finden sich Fälle, bei denen eine deutliche Blutdrucksenkung 
besteht neben einer deutlichen Abnahme der Pulsfrequenz (z. B. Nr. 49, 
50, 59) und solche, in denen der Blutdruck gleich geblieben ist bei einer 
erheblich gesteigerten Pulsfrequenz (z. B. Nr. 19, 33, 75, 84, 101, 141, 
163). Auch finden sich Fälle mit starker Erhöhung der Pulsfrequenz 
bei verhältnismässig geringer Blutdrucksenkung (Nr. 64) und umgekehrt 
erhebliche Blutdrucksenkung bei verhältnismässig geringer Erhöhung der 
Pulsfrequenz (Nr. 3, 52, 70, 130). In dieser Beziehung findet sich bei 
Zuntz und Schum burg (I. c.) die Angabe, dass eine hohe Pulsfrequenz 
nach dem Marsche nicht immer einer entsprechenden Beeinflussung der 
übrigen Körperfunktionen entspricht. So ist auch nach unseren Befunden 
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ein paralleles Verhalten der Puls- und Atmungsfrequenz nur in einer kleinen 
Zahl der Fälle vorhanden, während in einer weit grösseren Zahl ein solches 
Verhalten nicht zu konstatieren ist. 

Die Untersuchung der Lungen durch Perkussion und Auskultation, 
die nur in wenigen Fällen vor und nach dem Marsch vorgenommen werden 
konnte, ergab nichts Besonderes. 

Bei den Untersuchungen des Herzens, welche in 39 Fällen vor und 
nach dem Marsch vorgenommen werden konnte, waren natürlich die 
äusseren Umstände — Enge und Ueberfüllung des Untersuchungsfaumes — 
besonders hinderlich. Es fand sich nach dem Marsch in 11 der Fälle 
eine geringgradige Verlagerung des Spitzenstosses nach links, 3 mal war 
dabei systolisches Geräusch aufgetreten; in 3 Fällen eine deutliche Ver¬ 
lagerung, von diesen wurde in einem Fall ein systolisches Geräusch be¬ 
obachtet. Ferner wurde noch in einem Fall, bei dem sich die Lage des 
Spitzenstosses nicht geändert hatte, ein systolisches Geräusch konstatiert. 
Bezüglich ihres sonstigen Verhaltens, besonders bezüglich Blutdruck und 
Pulsfrequenz war bei diesen Fällen nichts Auffallendes im Vergleich zu 
d§n übrigen festzustellep. 

Bei der Untersuchung des Urins fand sich, dass von 20 parallel vor 
und nach dem Marsch untersuchten Fällen bei 15 eine Erhöhung, bei 
2 Fällen eine Erniedrigung, bei 3 Fällen ein Gleichbleiben des spezifischen 
Gewichtes bestand. Der durchschnittliche Anstieg in den 15 Fällen be¬ 
trug 6,7, der stärkste überhaupt beobachtete 16. In sämtlichen unter¬ 
suchten Fällen schwanken die absoluten Werte vor dem Marsch zwischen 
1009 und 1029; nach dem Marsch zwischen 1009 und 1034. Der durch¬ 
schnittliche Wert des spezifischen Gewichtes in sämtlichen untersuchten 
Fällen betrug vor dem Marsch 1019, nach dem Marsch 1024. 

Wir finden somit im allgemeinen eine deutliche Erhöhung des spezi¬ 
fischen Gewichtes nach dem Marsch, wie es in Anbetracht der vorher¬ 
gehenden starken Schweisssekretion erfahrungsgemäss auch zu erwarten 
war, im Gegensatz zu den Untersuchungen von Zuntz und Schumburg 
(1. c.) und Henschen (zitiert ebendort), welche nach dem Marsch eine 
Erniedrigung des spezifischen Gewichtes finden. Eine Erhöhung desselben 
nach dem Marsch fanden dagegen Pfeiffer (1. c.), ebenso Baldes, 
Heichelheim u. Metzger (1. c.), ohne jedoch im einzelnen genauere 
Zahlen anzugeben. Die. Farbe des Urins nach dem Marsch war im all¬ 
gemeinen dunkelgelb bis braun. 

Die Reaktion des Urins fanden wir bei 42 Paralleluutersuchungen 
nach dem Marsch häufiger sauer, als vorher. Im einzelnen fanden wir 
bei diesen 42 Fällen die Reaktion vor dem Marsch: alkalisch 5 mal, neu¬ 
tral 10 mal, schwach sauer 6 mal, ausgesprochen sauer 21 mal; nach dem 
Marsch: alkalisch 3 mal, neutral 2 mal, schwach sauer 1 mal, aus¬ 
gesprochen sauer 36 mal. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Untersuchungen an Teilnehmern eines Armee-Gepäckmarsches. 207 

Wo nach Erledigung der übrigen Proben noch genug Urin zur Ver¬ 
fügung stand, haben wir in einzelnen Fällen Titrationen der Gesamtazidität 
vergleichend nach Folin (10) und Moritz (11) durchgeführt und dabei 
Werte erhalten, die ganz erheblich über den als normal angegebenen 

lagen. 

Die Untersuchungen auf Eiweiss ergaben bei 54 Paralleluntersuchungen 
vor dem Marsch nur in einem Falle Eiweiss, nach dem Marsch in 
13 Fällen. Von diesen 13 Fällen war: in 4 Fällen nur Spuren, in 

4 Fällen 1 / i pM., in 2 Fällen x / 2 pM., in 1 Fall s / 4 pM., in 2 Fällen 1 pM. 

Eiweiss nach Esbach nachweisbar. Unter den letzteren Fällen mit 
1 pM. war auch der eine Fall, der schon vor dem Marsch Eiweiss im 
Urin und zwar in einer Menge von 1 / 4 pM. gezeigt hat. Was die Me¬ 
thodik der Eiweissuntersuchung angeht, so haben wir uns auf die Wieder¬ 
gabe der Ergebnisse bei Anwendung der Kochprobe mit Essigsäure, zur 
Ergänzung auch der bei Anwendung der Salpetersäureschichtprobe be¬ 

schränkt. Anführen müssen wir noch, dass die stark sauren Urine be- 
kanntermassen zur Maskierung eines eventuellen geringen Eiweissgehaltes 
neigen, was sich oft, jedoch nicht immer, durch Zusatz von neutralen Salzen 
aufheben lässt. Bei den oft recht kleinen Urinmengen mussten wir zu¬ 
dem die überstehenden Anteile nach dem Zentrifugieren auf Eiweiss prüfen 
und können also nicht völlig in Abrede stellen, dass geringe Eiweiss¬ 
mengen so dem' Nachweis zu entgehen vermochten. Die bei genügend 
Material vereinzelt angewandte Spiegler’sche Probe haben wir aus 
zwei Gründen nicht in die Betrachtung aufgenommen; einmal weil sie 
nicht allgemein durchgeführt werden konnte, ferner, weil sie zum Ver¬ 
gleich mit den Befunden früherer üntersucher ohnehin nicht verwendbar, 
vielleicht durch Ueberfeinernng eine völlige Verschiebung der Ergebnisse 
zur Folge gehabt hätte. 

Die mikroskopische Untersuchung des durch Zentrifugieren ge¬ 
wonnenen Sedimentes wurde in 52 Fällen vor und nach dem Marsch vor¬ 
genommen. Vor dem Marsch ergab sich nur in 2 Fällen das Vorhanden¬ 
sein von Leukozyten und Epithelien, in 6 fanden sich Oxal- und Harn¬ 
säure-Kristalle. Nach dem Marsch fanden sich in 41 Fällen Zylinder, 
meist hyaline und gekörnte, darunter 10 Mal zusammen mit roten Blut¬ 
körperchen, im übrigen häufig zusammen mit Leukozyten und Epithelien. 
Ausserdem fanden sich in einem Fall rote Blutkörperchen ohne Zylinder, 
in 5 Leukozyten oder Epithelien. In sehr vielen dieser Sedimente fand 
sich ausserdem Oxalsäure oder Harnsäure oder beides, wie es auch Albu 
erwähnt (1. c.); ferner in einer grösseren Zahl der Fälle Zylindroide, 
Gebilde vielleicht derselben Art, wie sie ebenfalls Albu (1. c.) be¬ 
schreibt. 

Vergleichen wir den Zylinderbefund mit den Ergebnissen der Eiweiss¬ 
untersuchung, so ersieht man, dass unter 41 Fällen, bei denen Zylinder 
im Sediment gefunden wurden, nur in 12 Fällen Eiweiss nachweisbar 
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war, während in 29 Fällen solches nicht nachgewiesen werden konnte 1 ). 
Unter den 10 Fällen, in denen Zylinder mit roten Blutkörperchen ge¬ 
funden wurden, war Eiweiss in 6 Fällen nachweisbar. 

Die bisher geschilderten Nierenveränderungen entsprechen qualitativ 
den schon von Albu (1. c), Baldes, Heichelheim u. Metzger (1. c.), 
Pfeiffer (1. c.), Thiele (1. c.) u. a. geschilderten. Bekanntlich hat Albu 
(1. c.) diese Befunde als Ausdruck von Stauungsvorgängen in der Niere 
gedeutet und für das Gesamtbild die Bezeichnung „Sportniere u geprägt. 
In quantitativer Hinsicht sowohl nach Umfang, wie nach dem Grad der 
bei den einzelnen Teilnehmern erhobenen Befunde müssen Abweichungen 
im Vergleich mit dem zitierten Befund anderer Untersucher festgestellt 
werden; man muss sich unseres Erachtens wohl überhaupt vor einer zu 
schematischen Auffassung in dieser Beziehung hüten, weil offensichtlich 
äusseren Umständen und individuellen Verhältnissen grosser Einfluss zu¬ 
gebilligt werden muss. An dieser Stelle sind auch zu erwähnen die nach 
Ueberanstrengungen beobachteten Fälle von Nierenblutungen — Häma¬ 
turie —, deren mehrere in der Literatur vorliegen, und die kürzlich 
von Lifschitz (12), bereichert um eigene Fälle, zusammengestellt sind: 
Lifschitz nimmt als wahrscheinlichste Ursache der Nierenblutungen die 
übermässig durch physische Anstrengungen im Körper gesammelten Stoff¬ 
wechselprodukte an. Es muss hier auch in Anbetracht der oben ge¬ 
schilderten Befunde auf die Möglichkeit hingewiesen werden, dass körper¬ 
liche Ueberanstrengungen als begünstigendes Moment in Frage kommen 
bei der Entstehung der im jetzigen Kriege in anscheinend ziemlich 
grosser Zahl beobachteten akuten Nierenentzündungen, wie der eine von 
uns — Feigl — an anderer Stelle zum Ausdruck brachte (13). 

Die chemische Reaktion auf Blut im Urin wurde in 61 Fällen vor 
und nach dem Marsch angestellt nach der von Knack (14) angegebenen 
Modifikation der Benzidinprobe. Bei geringem, resp. negativem Ausfall 
wurde eine grössere Urinportion in essigsaurer Lösung mit Aether aus¬ 
geschüttelt und nach Schümm (15) geprüft. Dabei fand sich vor dem 
Marsch in keinem, nach dem Marsch in 22 Fällen chemisch nachweisbares 
Blut. Unter 20 dieser Fälle enthielt in 7 Fällen der Urin Eiweiss, 


1) Zur Frage des parallelen Auftretens von Eiweiss und Zylindern im Urin nach 
starken körperlichen Anstrengungen, verdient folgender, von uns kürzlich beobachteter 
Fall Erwähnung: 

Es handelt sich um einen etwa 60 jährigen gesunden Mann, der bei einer Rad¬ 
tour einen Kollaps erlitten hatte. Es fanden sich bei ihm gleich nach dem Kollaps 
neben Herzschwächeerscheinungen (auch erhebliche ßlutdrucksenkung, die auch am 
zweiten Tage noch bestand, bei einer Nachuntersuchung nach 8 Tagen aber ver¬ 
schwunden war) Eiweiss in geringen Mengen neben zahllosen Zylindern. Am nächsten 
Tage war kein Eiweiss mehr nachweisbar (auch nicht nach Spiegler-Poiacci), da¬ 
gegen fanden sich noch ziemlich zahlreiche Zylinder. Bei späteren Nachuntersuchungen 
wurden dann nie mehr Eiweiss oder Zylinder gefunden. 
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während in 13 Fällen solches nicht nachweisbar war. Die Sediment¬ 
untersuchung von 20 dieser Fälle in bezug auf das Vorhandensein von roten 
Blutkörperchen ergab in 7 Fällen ihre Anwesenheit, in 13 Fällen das 
Fehlen derselben, doch gingen die positiven Eiweiss- und Erythrozyten- 
befundo nicht parallel. Der verhältnismässig häufige positive chemische 
ßlutbefund bei Fehlen von Eiweiss und roten Blutkörperchen ist einer¬ 
seits auf die sehr empfindliche Probe zurückzuführen (vergl. ausserdem 
die Ausführungen zur Methodik des Eiweissnachweises); andererseits ist 
anzunehmen, dass in einem Teil der Fälle das Blut in Form von ge¬ 
löstem Hämoglobin eventuell Hämatin in den Urin übergetreten ist. 
Chemisch positiven Blutbefund im Urin von Marschteilnehmern bei Fehlen 
von roten Blutkörperchen im Sediment geben auch an: Pfeiffer (1. c.), 
Albu und Caspari (16). 

Die Untersuchung des. Urins auf Zucker resp. reduzierende und 
optisch aktive Substanz wurde in 53 Fällen parallel vor und nach dem 
Marsch mit Hilfe der Nylander’schcn und Benedikt’schen Probe vor¬ 
genommen. Letztere ist eine Verbesserung der älteren Kupferproben und 
ihr wird weitergehende Sicherheit gegen die störende Wirkung von Krea¬ 
tinin und Uraten nachgerühmt (17). Bei positivem Ausfall wurden die 
Proben durch die polarimetrische Untersuchung ergänzt. In 10 von den 
49 Fällen war die Kupferprobe positiv, darunter bei einem Fall auch 
schon vor dem Marsch. Bei diesen 10 Urinen drehten 7 links in Werten 
von 0,2—0,5 pCt. und 2 zeigten Rechtsdrehung in Werten von 0,6 pCt. 
Unter diesen beiden letzten Fällen hatte der eine, wie erwähnt, auch 
schon vor dem Marsch positive Reduktionsprobe. Auf eine Deutung der 
Befunde müssen wir vorläufig verzichten. 

Die sich auf das Vorhandensein von Azeton und Azetessigsäure er¬ 
streckenden Untersuchungen wurden in 61 Fällen parallel vor und nach 
dem Marsch durchgeführt. Wir bereiteten aus schwach essigsaurer 
Lösung sorgfältig Aetherextrakte, die sodann mit Wasser aufgenommen, 
der Salizylaldehydreaktion von Frommer (18) unterworfen, bei deut¬ 
licher Rotfärbung als positiv aufgefasst wurden. Auf Azetessigsäure 
wurde eben darin nach Gerhardt geprüft. Bei stärkerem Ausfall der 
Benzidinprobe wurde eine Destillation eingefügt. Vor dem Marsch war 
nie etwas von diesen Körpern nachweisbar, nach dem Marsch dagegen 
in 15 Fällen Azeton, Azetessigsäure oder beides (9 mal handelte es 
sich um Azeton allein, lmal um Azetessigsäure allein, 5 mal um Azeton 
und Azetessigsäure zusammen). Azetonurien durch Ernährungsstörungen 
gehören bekanntlich nicht zu den Seltenheiten. Im Zusammenhang mit 
erheblichen sportlichen Anstrengungen kam ein Fall zifr Beobachtung, 
„ über den Schwyzer (19) berichtet. Bei sonst genügender Ernährung 
habe sich der Befund auf reichlichen Quellwassergenuss zurückführen, 
im Gegensatz dazu durch Mineralwasserzufuhr günstig beeinflussen lassen. 
Schwyzer fasst in diesem Falle die Azetonbildung auf als Folge der 
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durch starkes Schwitzen bei Genuss salzarmen Wassers hervorgerufenen 
Salzausschwemmung. 

Stellen wir nun die Urinbefunde in Beziehung zu den übrigen unter¬ 
suchten Körperfunktionen, besonders zum Blutdruck, der wohl als der 
verhältnismässig sicherste Massstab der Herzkraft und damit im Sinne 
Albu’s des ganzen körperlichen Zustandes bei sportlichen Anstrengungen 
zu gelten hat, so ergibt sich folgendes: 

Ein weitergehend paralleles Verhalten zwischen Blutdruckabfall und 
Auftreten von Eiweiss resp. Zylindern im Urin bestand nicht. Bezüglich 
des Auftretens von Eiweiss im Urin im Verhältnis zur Blutdrucksenkung 
lässt sich sagen, dass in fast allen Fällen, wo Eiweiss nachgewiesen 
wurde, auch eine Blutdrucksenkung festgestellt werden konnte, was ja 
aber in Anbetracht der grossen Häufigkeit der letzteren bei unseren 
Fällen nicht viel sagen will; doch betrug der durchschnittliche Wert der 
Blutdrucksenkung bei diesen Fällen nicht mehr, wie derjenige bei den 
Fällen, wo kein Eiweiss nachgewiesen wurde. Wir können also durch 
unsere Befunde die Angabe Albu’s (1. c.), je niedriger die'Blutdruck¬ 
senkung, um so grösser sei auch im allgemeinen die Eiweissausscheidung, 
nicht bestätigen. Eher wäre es vielleicht möglich, eine Beziehung zur 
Blutdrucksenkung anzunehmen bei den Fällen, in denen Azeton resp. 
Azetessigsäure im Urin nachweisbar war, denn es ergibt sich, dass unter 
12 derartigen Fällen sich 10 mal eine Blutdrucksenkung im durch¬ 
schnittlichen Werte von 26 mm Hg fand, die den nur 20 mm betragenden 
durchschnittlichen Wert der Blutdrucksenkung bei sämtlichen Fällen 
etwas übertrifft. 

Die einzigen Untersucher, die sich bisher mit der Frage nach Ver¬ 
änderungen im Blut resp. Serum bei körperlichen bezw. sportlichen 
Uebungen beschäftigt haben, sind unseres Wissens Zuntz und Schumburg 
(1. c.) geblieben. In ihrer Monographie „Die Physiologie des Marsches“ 
finden sich Angaben über die Eindickung des Blutes nach Untersuchungen 
mit Hilfe des spezifischen Gewichtes. Im Zusammenhang hiermit haben 
die gleichen Autoren Ermittelungen über Schwankungen im Bestand der 
zelligen Elemente des Blutes 1 ) angestellt. Chemische Blut- bezw. Serum¬ 
befunde an Teilnehmern der grossen Sportmärsche und bei Sportübungen 
überhaupt liegen bisher nicht vor. 

Die Biochemie hat im letzten Dezennium den Wandel durchgemacht, 
Untersuchungen über den Zellstoffwechsel bezw. Gesamtstoffwechsel von 
dem Harn in Blut bezw. Gewebe zu verlegen. Um diese Voraussetzungen 

1) Von den'Herren DDr. Heudorfer und Knack wurde bei einigen Fällen 
auch das histologische Blutbild nach dem Marsch untersucht. Es fand sich, überein¬ 
stimmend mit Beobachtungen von Zuntz und Schumburg (I. c.), besonders eine 
Vermehrung der neutrophilen polynukleären Zellen. 

Ferner ist sehr bemerkenswert, dass unter sieben daraufhin untersuchten Fällen 
bei sechs Doehle’sche Leukozyteneinscblüsse nachweisbar waren. 
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in unseren Fällen betätigen zu können, war es nötig, eine Auswahl von 
Methoden zu treffen, die ihrem Wesen nach mikrochemischer Natur sein 
mussten. Solche lagen bereits vor und konnten ohne Umstände direkt 
angewandt werden. Ausser der Bestimmung des Reststickstoffes im Blut 
nach Fol in (20) liess sich auch die Spektroskopie des Blutes in eine 
Gestalt bringen, die den vorliegenden Verhältnissen angepasst war. 

Die Ermöglichung der von uns zum ersten Mal durchgeführten Blut¬ 
untersuchungen verdanken wir der Vermittlung des Herrn Dr. Krieg mit 
den Marschteilnehmern, die sich in einsichtsvollem Sportgeist vor- und 
nachher aus eigenem Antriebe zur Verfügung stellten. Bei der Be¬ 
stimmung des spezifischen Gewichtes bedienten wir uns der bekannten 
Schwebemethode nach Hammerschlag'(21) und ermittelten mit dieser 
7 Parallelwerte vor und nach dem Marsche. Der grösste Ausschlag be¬ 
trägt 7, der geringste 2 Einheiten der vierten Stelle. Die gewonnenen 
Differenzen sind erheblicher, als die von Zuntz und Schumburg mit¬ 
geteilten. Die Bestimmungen des Reststickstoffes im Blut wurden aus- 
geföhrt nach der Methode von Folin (1. c.), der die Ungerinnbarkeit mit 
Hilfe von Oxalat, die Ausfällung der Eiweissstoffe durch Alkohol und 
Chlorzink bewirkt. Die von diesem Autor publizierten Normalwerte liegen 
zwischen 20 und 35 mg pro 100 ccm Blut. Die Fehlergrenze kann 
mit voller Sicherheit innerhalb 10 pCt. angenommen werden. Wir haben 
20 Parallelbestimmungen ausgeführt, ausserdem nur nach dem Marsche 
weitere 6 Teilnehmer untersucht. 

Mit Rücksicht auf die erwähnte Eindickung des Blutes haben wir 
uns die Meinung gebildet, dass es richtig sei, Schlüsse aus diesen Be¬ 
funden nur zu ziehen, wenn die Differenz, bezw. Zunahme mindestens 
20 pCt. des Grundwertes betrug. Wir können auf 11 Befunde unter diesen 
Voraussetzungen zurückgreifen. Von den 6 leider nicht parallel unter¬ 
suchten Marschteilnehmcrn zeigten 4 Werte, die sehr wahrscheinlich 
gleichfalls als erhöht zu charakterisieren sind. Während vor Antritt des 
Marsches der Minimalwert 22,2 mg pro 100 ccm Blut, der Maximal¬ 
wert 37 mg betrug, wurde hernach ein solcher von 67,2, verschiedene 
weitere ausserdem noch über 50 erzielt. Fin Absinken gegen den Grund¬ 
wert war nirgends zu beobachten. 

Wir glaubten, uns nicht mit der summarischen Feststellung des 
komplexen Reststickstoffgehaltes begnügen zu dürfen, da ein solches 
Vorgehen zwar statistisch neue Befunde geschaffen, aber einen sich hinter 
diesen Zahlen verbergenden Sinn uns vorenthalten hätte. Kurz gesagt, 
wir hätten die Reststickstofferhöhung fast ganz unter dem Gesichtspunkt 
eines Konzentrationsphänomens ansehen müssen, da wir ja auch gehalten 
waren, uns Schwankungen des spezifischen Gewichtes des Blutes bei den 
Teilnehmern in verschiedenem Grade vorzustellen. Nun haben wir, gleich¬ 
falls nach Folin (1. c.), die Ermittlung des gesamten Reststickstoffcs 
(des „Nicht-Protein-N“) um die Bestimmung der darin enthaltenen Harn- 
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stoffraktion erweitert. Der normale Reststickstoff (von z. B. 30 mg 
pro 100 ccm Blut) schliesst etwa 50 pCt. Harnstoff in sich, wie aus den 
Arbeiten von Folin (1. c-). Bang (22) und eigenen seit 1913 angestellten 
Untersuchungen hervorgeht, während die übrige Hälfte hauptsächlich den 
Aminosäuren Vorbehalten bleibt. Im Gegensatz hierzu erwiesen die Unter¬ 
suchungen nach dem Marsche und zwar ohne Unterschied bei stark, wie 
wenig erhöhten Beträgen an Gesamtreststickstoff Harnstoffwerte von 
75 bis 80 pCt. Unsere Befunde wurden gewonnen aus 3 parallel unter¬ 
suchten Fällen mit nachträglich erhöhtem Gesamtreststickstoff, ferner 
aus 5 nur nach dem Marsch untersuchten Fällen mit 3 mal erhöhtem, 
2 mal normalem Gesamtreststickstoff. Diese Befunde sind umsomehr 
von Interesse, weil demnach auch Werte, die die von uns aus theoretischen 
Gründen gesteckte Grenzerhöhung von 20 pCt. nicht erreichten, vielmehr 
bei einer solchen v«n 5 pCt. stehen blieben, zu ebenfalls 75—80 pCt. 
Harnstoff enthielten. Aus diesem Befunde muss also letzten Endes auf 
erhebliche stoffliche Umsetzungen im Blut geschlossen werden. Die 
Werte aus den Reststickstoffuntersuchungen nähern sich in ihrem. pro¬ 
zentischen Harnstoffgehalt zwar den bei Nephritiden beobachteten; ein 
Zwang, diese Zahlen unter dem Bilde von Nierenstörungen zu betrachten, 
resp. hohe Harnstoffprozente als charakteristisch lediglich für nephritischen 
Reststickstoff anzusehen, liegt jedoch nicht vor, da der Arbeitsanspruch 
mit einem Verbrauch von Aminosäuren einhergeht [Abderhalden und 
Lampö (23)]. 

Seit wir nach den Vorgängen von Schümm (24) in der Lage 
sind, geringgradige Methämoglobin- bezw. Hämatinämien durch Unter¬ 
suchung des sofort zu gewinnenden Serums nachzuweisen bezw. zu 
verfolgen, hat sich das Verfahren in seiner Ausführungsform so gestalten 
lassen, dass bei 2 cm Schichtdicke im extremen Falle 1,2, zumeist 2,0 ccm 
Serum ausreichend sind. Unter allen Kautelen gewonnene, d. h. sofort 
nach der Blutentnahme gründlich zentrifugierte Sera mit von der Norm 
abweichender, rötlicher Färbung wurde als positiv gerechnet, insofern 
sie in 1 cm Schichtdicke vor dem Gitterspektroskop mit Nernstlampe 
eine deutliche Messung beider 0 2 HB-Streifen ermöglichten [Schümm (l.c.), 
Feigl (25)]. Nach dieser Methode untersuchten wir 22 Parallelfälle. 
Hierbei wurde vor dem Marsch nur einmal ein in der Grenze der 
Nachweisbarkeit liegender, als fraglich zu bezeichnender Gehalt an 
Hämatin festgestellt, nach dem Marsch in 13 Fällen ein Befund erhoben. 
Ueber diese Befunde ist im einzelnen zu sagen, dass Oxyhämoglobin für 
sich 4 mal beobachtet wurde, Hämatin für sich 2 mal, beide Farbstoffe 
nebeneinander in 6 Fällen: dass ausserdem in einem Fall (Nr. 37) Oxy¬ 
hämoglobin neben Gallenfarbstoff gefunden wurde, dass von 5 nur nach 
dem Marsche untersuchten Fällen ein weiterer Hämatin, desgleichen einer 
Oxyhämoglobin zeigte, dass endlich bereits genannter Fall mit zweifel¬ 
haftem Hämatingehalt zu Beginn des Marsches eine deutliche Vermehrung 
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hernach zeigte. Diese Befunde wurden ausserdem durch Herrn Schumm- 
Eppendorf, der sich freundlicherweise für die Materie interessierte, in 
einzelnen schwierigen Fällen auf unsere Bitte nachgeprüft. Wir konnten, 
zum Teil gestützt auf Erfahrungen im Eppendorfer Laboratorium, mit 
aller Sicherheit eine durch Versuchsfehler vorgetäuschte Hämoglobinämic 
ausschliessen. Im engen Zusammenhänge hiermit steht die Frage einer 
erst in vitro erfolgten Bildung von Hämatin im hämolytischen Serum. 
Auch hierfür liegen nach jahrelangen Beobachtungen von Schümm (1. c.), 
wie von uns (Feigl), Anhaltspunkte nicht vor. Die Frage der Anwesen¬ 
heit von Hämatin im normalen Blutserum ist in der Literatur mehrfach 
gestreift worden, jedoch ist der geübte methodische Nachweis so be¬ 
schaffen, dass er Bedenken gegenüber unseren Befunden nicht zulässt. 

Die Bestimmung des Blutzuckers bezw. der Gesamtreduktion des 
Bfutes haben wir in 6 Fällen vor und nach dem Marsche vergleichend 
mit Hilfe der Methode von Bang im Anschluss an die von Hegler 
und Schümm (26) gegebene Ausführungsform gemacht. In allen 
Fällen haben sich Abweichungen, die einer Deutung zugänglich waren, 
nicht ergeben; es sei denn, dass sie sich den durch das spezifische Gewicht 
veranschaulichten Konzentrationsverschiebungen, deren Auslegung immer¬ 
hin gewagt wäre, nicht völlig anpassen. 

Ueberblicken wir das Gesamtbild der Blutuntersuchungen, so sind 
sämtliche vorgenannten Methoden angewandt worden in 5 Fällen. Eben 
diese Fälle sind auch gleichzeitig harnanalytisch beforscht worden. 

Vergleichen wir jetzt die erwähnten Befunde der chemischen Blut¬ 
untersuchungen mit den bezüglich der übrigen Körperfunktionen er¬ 
hobenen, so ergibt sich zunächst, dass ein Parallelismus zwischen stärkerer 
Reststickstoff - Erhöhung und Blutdrucksenkung etwa in dem Sinne, 
dass ersterer mit einer erheblichen durch letztere sich anzeigenden Herz¬ 
schwäche einherging, nicht nachweisbar ist, denn von 8 Fällen, bei denen 
Reststickstoff-Erhöhung über 20 pCt. festgestellt wurde, zeigten 2 eine 
Blutdrucksteigerung, 6 eine Blutdrucksenkung nach dem Marsch, im 
Durchschnitt im Werte von 22 mm Hg. 

Das Verhalten der spektroskopischen Veränderungen (Auftreten von 
Oxyhämoglobin resp. Hämatin im Serum) im Verhältnis zum Blutdruck 
zeigt, dass unter 10 Fällen mit positivem spektroskopischen Befund im 
Serum 2 eine Blutdrucksteigerung und 1 ein Gleichbleiben des Blutdruckes 
nach dem Marsche zeigten. (Bei allen 3 Fällen war auch Hämatin im 
Serum nachweisbar.) In den 7 Fällen mit ßlutdrucksenkung betrug diese 
durchschnittlich — 28 mm, d. h. deutlich mehr, als der oben erwähnte 
allgemein festgestellte Durchschnittswert für die Blutdrucksenkung. 

In bezug auf die Deutung der Nierenveränderungen muss von be¬ 
sonderem Interesse sein, in Anbetracht der modernen Reststickstoff- 
Untersuchungen bei Nierenerkrankungen, ein Vergleich zwischen der 
Reststickstofferhöhung und dem Nachweis von Eiweiss im Urin. Be- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



214 


J. PEIGL und E. QUERNER, 


Digitized by 


rücksichtigen wir auch hier nur wieder die Fälle, welche eine Rest¬ 
stickstoff-Erhöhung über 20pCt. nach weisen Hessen, so ergibt sich, 
dass von 9 dieser Fälle 5 Eiweiss im Urin zeigten, während bei 4 dieser 
Fälle Eiweiss nicht nachweisbar war. Von einem Parallelverhalten von 
Reststickstoff-Erhöhung und Auftreten von Eiweiss im Urin kann dem¬ 
nach nicht gesprochen werden. 

Ueber die Beziehungen zwischen Körpergewichtsabnahme und Blut¬ 
eindickung nach dem Marsch ist folgendes zu bemerken: Unsere allerdings 
nur in 3 Fällen durchgeführte Paralleluntersuchung dieser beiden Faktoren 
(Nr. 45, 52, 110) zeigt, dass eine von dem unvoreingenommenen Be¬ 
trachter vielleicht erwartete weitergehende Parallelität zwischen Blut¬ 
eindickung und Körpergewichtsverlust nicht vorhanden zu sein braucht. 
Es liegen hier offenbar kompliziertere Verhältnisse vor, die u. a. bei 
Zuntz und Schumburg (1. c.) erörtert werden. Aus der dort gegebenen 
Darstellung möchten wir uns am ehesten beziehen auf die Ansicht 
Rankc’s, der einen Ausgleich zwischen dem Wassergehalt des Blutes 
und des arbeitenden Muskels zu Gunsten des letzteren wahrscheinlich ge¬ 
macht hat; d. h. wenn also der Grad der Eindickung des Blutes und 
des Gesamtgewichtsverlustes des Körpers eine Parallelität vermissen lässt, 
so ist an einen mehr oder minder hochgradigen Uebertritt des Wassers 
aus der Blutbahn in die arbeitende Muskulatur zu denken. 

Was nun den schon erwähnten Befund von Oxyhämoglobin im Serum 
angeht, so erinnern wir daran, dass unter insgesamt 22 x ) vor und nach 
dem Marsch in dieser Beziehung untersuchten Teilnehmern bei 11, das 
ist in 50 pCt., zweifelsfrei gelöstes Oxyhämoglobin im Serum nachweisbar 
war. Wir haben damit die Tatsache einer Hämoglobinämie vor uns, ent¬ 
standen im Anschluss an erhebliche körperliche Anstrengung. Indem wir 
nun ferner an die oben mitgeteilten chemischen Blutbefunde im Harn 
erinnern, anlässlich deren wir schon darauf hinwiesen, dass dem positiven 
Ausfall der Benzidinprobe keineswegs immer der positive mikroskopische 
Nachweis von Erythrozyten entsprach, und die Vermutung aussprachen, 
dass in einem Teil dieser Fälle ein Uebertritt gelösten Blutfarbstoffes in 
den. Harn stattgefunden haben müsse, drängt sich naturgemäss die Vor¬ 
stellung eines Zusammenhanges des Blutbefundes im Serum und im Urin 
auf, den wir in Folgendem durch die Gegenüberstellung der betreffenden 
Befunde erörtern wollen. Wir fanden in 19 Fällen, in denen im Urin 
chemisch Blut positiv war, bei denen das Serum parallel spektroskopisch 
untersucht war, bei 9 Fällen im Serum Oxyhämoglobin resp. Oxyhämo¬ 
globin und Hämatin, bei 3 Fällen nur Hämatin, in 7 Fällen nichts. (Die 
Fälle mit alleinigem Hämatin im Serum lassen wir aus später noch zu 
erörternden Gründen bei dieser Betrachtung aus dem Spiel). Bei 8 der 


1) Bei einem der Fälle (Nr. 12) war die spektroskopische Serumuntersuchnng 
nur nach dem Marsch erfolgt. 
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erwähnten Fälle mit positivem Befund von Oxyhämoglobin im Serum 
(wie erwähnt bei Vorhandensein von Blutfarbstoff im Urin), bei denen 
auch das Urinsediment mikroskopisch untersucht wurde, fanden sich bei 
2 Erythrozyten, bei 6 dagegen nicht. Andererseits fanden sich unter 
7 Fällen, welche positiven chemischen Blutbefund im Urin bei negativem 
spektroskopischen Befund im Serum dargeboten hatten, im Urinsediment 
bei 5 Fällen Erythrozyten, bei 2 nicht. Demnach findet sich in weit¬ 
gehender Uebereinstimmung bei den Fällen, welche sowohl Oxyhämo¬ 
globin im Serum, als auch Blutfarbstoff im Urin zeigen, nur selten ein 
positiver Erythrozytennachweis im Urinsediment, welcher das Auftreten 
von Blutfarbstoff im Urin erklärt; im Gegensatz zu den Fällen, welche 
bei fehlendem spektroskopischen Befund im Serum doch Blutfarbstoff im 
Urin zeigen. Bei diesen fanden sich meist Erythrozyten im Urinsediment. 
Es liegt nach dieser Darstellung offensichtlich ein genetischer Zusammen¬ 
hang zwischen der Oxyhämoglobinämie und dem Blutfarbstoffgehalt des 
Urins vor. 

Porges und Strisower (27) haben nun inzwischen einen eigen¬ 
artigen Fäll von Marschhämoglobinurie veröffentlicht. Es handelt sich 
um einen jungen Mann, bei dem schon etwa 10 Minuten langes Gehen 
in lordotischer Haltung eine ausgesprochene Hämoglobinämie und Hämo¬ 
globinurie hervorrief, während erheblich längeres Gehen in kyphotischer 
Haltung und Ruhelage in lordotischer Haltung diesen Effekt nicht hatte. 
Wenn es sich in dem erwähnten Fall um ausgesprochen pathologische 
Verhältnisse handelt, gibt ihre Erkenntnis doch Veranlassung in Zukunft 
der Körperhaltung, besonders der Lordose bei sportlichen Märschen 
Aufmerksamkeit zuzuwenden und damit den Verhältnissen, welche zu¬ 
nächst in der Lage sind, die Körperhaltung zu beeinflussen, in Sonderheit 
also der Tragweise des Gepäckes. 

Wie wir schon mitteilten, haben wir in einer Reihe spektroskopisch 
parallel untersuchter Fälle Hämatin neben Oxyhämoglobin resp. Hämatin 
für sich nachgewiesen. Ueber diese Befunde ist an der Hand der 
bisher vorliegenden, kürzlich von Schümm (1. c.) zusammengefassten 
Literatur etwa folgendes zu sagen: Zunächst glauben wir, betonen zu 
müssen, dass eine Hämatinämie keineswegs immer eine Hämoglobinämie 
zur Voraussetzung habe, wenn dies auch für vereinzelte toxikologische 
Fälle sicher zutrifft. Experimentell in sonst normalen Seris durch Be¬ 
obachtungen während längerer Zeitdauer einen Uebergang von Oxyhämo¬ 
globin in Hämatin zn veranschaulichen, ist weder Schümm noch uns 
(Feigl) in zahlreichen Versuchen gelungen. Neuere Untersuchungen von 
Aron (28), sowie Bornstein und Müller (29) haben sich dahin aus¬ 
gesprochen, dass ein physiologischer Methämoglobingehalt im Blut an¬ 
zunehmen sei. Vielleicht hängt mit diesem, dem ja hinsichtlich der Menge 
auch Schwankungen zugebilligt werden können, das Auftreten von Hämatin 
zusammen. 
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Fassen wir nunmehr die Gesamtheit unserer Ergebnisse iha Vergleich 
zu den in der Literatur niedergelegten ins Auge, so würde in Ueberein- 
stimmung mit den bei den entsprechenden Abschnitten gegebenen Dar¬ 
legungen zu sagen sein, dass wir im allgemeinen die von früheren Autoren 
erhobenen Befunde auch bei unserem Gepäckmarsch an einem ziemlich 
grossen Material bestätigen konnten. Die bisher für ähnliche Anlässe be¬ 
tätigten Untersuchungsmethoden haben wir erweitert, besonders um 
Untersuchungen am Blut und Serum. 

Auch die hierbei erhobenen Befunde zeigen in anschaulicher Weise, 
wie erhebliche Umwälzungen im Organismus gerade durch derartige 
sportliche Anstrengungen Zustandekommen können. 

Es ist an dieser Stelle auch zu bemerken, dass die 3 Teilnehmer, 
die als besonders gut trainierte und erfolgreiche Armeegepäckmärschier 
bekannt waren, die auch als die 3 ersten das Ziel erreichten (Start. 
Nr. 128, 110, 109) — ersterer ein aktiver Soldat, letztere beiden vege¬ 
tarische Sportsleute — nach dem Marsch, soweit untersucht, durchaus 
gleichartige Veränderungen darboten, wie die bei den Uebrigen beobachteten, 
abgesehen vom Blutdruck, der bei ihnen höhere Werte als der Durch¬ 
schnitt zeigte. Tn auffallend guter Verfassung passierte der erste Sieger 
(Start. Nr. 128) das Ziel, was vom 2. und 3. durchaus nicht gesagt 
werden kann. Ein zwölfjähriger Knabe, der im Laufschritt den ganzen 
Marsch mitgemacht hatte, kam in durchaus guter äusserer Verfassung 
am Ziel an. Untersucht wurde nur sein Urin, der keine besonderen Ver¬ 
änderungen zeigte (siehe Tabelle), ein Befund, der wohl besonders hervor¬ 
gehoben zu werden verdient. 

Erhebungen über den Vorgang der Rückbildung der beobachteten 
vielfältigen und eingreifenden Veränderungen müssen im wesentlichen die 
Aufgabe späterer Untersuchungen sein. Ferner ist in Zukunft anzustreben, 
die Herstellung durchsichtigerer Beziehungen zwischen den Untersuchungs¬ 
befunden einerseits und dem körperlichen Allgemeinzustand, Traininggräd 
und den sportlichen Erfahrungen des einzelnen Teilnehmers andererseits, 
eine Forderung, die bei der vorliegenden Gelegenheit nicht durchweg im 
Einzelfall zu erfüllen war. Doch ist unser Untersuchungsmaterial in 
Rücksicht darauf, dass es sich zum grossen Teil aus aktiven Soldaten 
zusammensetzt, bis zu einem gewissen Grade als körperlich gleichmässig 
vorgebildet anzusehen. 
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XII. 

Die hämolytische Gelbsucht im Lichte der neuesten 

Forschungen. 

Von 

Dr. Casimir Szokalski, 

Assistenzarzt des Krankenhauses des Kindlein Jesu und Chef des baktehol. Laboratoriums 
am Krankenhaus des hl. StanislauB (Warschau). 


Bisher unterschied man drei Formen der hämolytischen Gelbsucht: 
die von Minkowski beschriebene angeborene, die erworbene und den 
sogenannten „Ictere hemolisinique“ der französischen Schriftsteller. Die 
klinischen Beobachtungen der letzten Jahre stellten aber die Richtigkeit 
dieserTeilung in Frage. Einen genauen Unterschied zwischen der angeborenen 
und erworbenen Gelbsucht gibt es ja nicht, in beiden Abarten ist das Bild 
des Blutes dasselbe, und die biologischen Eigenschaften des Serums sind 
identisch. Chauffard, dem wir zahlreiche wichtige Beobachtungen der 
hämolytischen Gelbsucht verdanken, teilt in der ersten Nummer der 
„Aonales de medecine“ des vergangenen Jahres Fourniere’s, Jol- 
train’s und zwei eigene Beobachtungen der angeborenen hämolytischen 
Gelbsucht mit, wo zwei ätiologische Faktoren hervortreten: Lues und 
Tuberkulose, wobei in einem Falle Lues bereits im dritten Geschlecht 
festgestellt wurde. 

Der von Chauffard und Vincent gleichfalls als selbständige 
krankhafte Erscheinung beschriebene „Ictere hemolysinique“ ist in letzter 
Zeit von Roth einer Kritik unterworfen worden. Dieser Forscher fand 
in einem Falle von bösartiger Anämie die für obige Krankheit bezeich¬ 
nenden Autohämolysine und versuchte festzustellen, ob die in dieser 
Krankheit beobachtete Lösung der Blutkörperchen durch das Serum des¬ 
selben Kranken wirklich als Resultat der Tätigkeit der Autoisolysine 
aufzufassen ist. Nun löste das Serum dieses Kranken die eigenen roten 
Blutkörperchen, war aber nicht imstande die Blutkörperchen fünfzig 
anderer Kranken zu lösen. Es wurden die roten Blutkörperchen einer 
Kranken durch das Serum fünfzig anderer Kranken hämolysiert. Nach 
der Inaktivation hämolysierte das Serum nicht. Die Autohämolyse war 
in diesem Falle also veranlasst nicht durch die Entstehung von Auto¬ 
hämolysinen, sondern durch Aenderungen im Bau der Blutkörperchen. 
Um diese Voraussetzung zu prüfen, mischte Prof. Roth • normale Blut¬ 
körperchen mit einer 5proz. Salzlösung; die Emulsion dieser Blutkörper- 
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chen löste sie nach Hinzufügung von isofysinlosem Serum restlos. Wir 
wollen also eine detaillierte Uebersicht der Symptome dieser Krankheiten 
folgen lassen und fangen mit der Uebersicht der Symptome der Gelb¬ 
sucht an. 

.Nach allgemein anerkannter Ansicht sind sowohl die gelbe Färbung 
der Haut und der Membrana mucosa als auch die Bilirubinurie von der 
Zirkulation einer stärkeren Quantität von Gallenfarbstoffen im Blut ab¬ 
hängig. Die gelbe Färbung des Serums kann trotz der in der Wissen¬ 
schaft herrschenden Ansichten sowohl von Lutein als auch von den 
Gallenfarbstoffen abhängen. Was die letzteren betrifft, so lassen sich 
mit Hilfe der altbekannten Ehrlich’schen Methode auch die geringsten 
Spuren von ihnen leicht feststellen. Man mischt einen Teil Serum mit 
2 Teilen 96proz. Alkohols und bearbeitet die erhaltene Mischung mit 
der Zentrifuge; nur eine geringe Quantität der Gallenfarbstoffe bleibt in 
der Fällung, grössere Quantitäten dieser Farbstoffe gehen in die Flüssig¬ 
keit über, wo sie kolorimetrisch bestimmt werden. Es wurde nun auf 
Grund sehr zahlreicher Untersuchungen festgestellt, dass Bilirubin 
sich im Blut gesunder Menschen von Vaoo ooo b* s Vsoo ooo findet. 
In pathologischen Zuständen, die unten zu besonderer Besprechung 
kommen, fand man grössere Bilirubinquantitäten bei Insuffizienz des 
Herzmuskels, chronischer Nierenentzündung (bis Vsoooo)» kruppöser 
Pneumonie, bösartiger Anämie, malignen Tumoren. 

Nach Huppert-Salkowski reicht die Toleranzgrenze in bezug auf 
Bilirubin bis Vsoooo- Wenn wir im Harn Bilirubinspuren finden, so 
können wir sicher sein, dass die Quantität Vsoooo übersteigt. Dagegen 
schliesst die Abwesenheit von Bilirubin im Harn keineswegs die Mög¬ 
lichkeit seiner Anwesenheit im Blut aus, was sich an hämolytischer Gelb¬ 
sucht feststellen lässt. 

Von den Tieren besitzen die Pferde die grössten Bilirubinquantitäten 
im Blut, und zwar bis V 2 oooo- Das Serum des Tieres, obwohl stark 
gefärbt, enthält hauptsächlich Lutein. Im Serum der Schweine, Schafe, 
Kaninchen und Hunde wurde kein Bilirubin gefunden. Merkwürdig ist 
die Tatsache, dass im Blute des hungernden Hundes Bilirubin nach 
24 Stunden erscheint, während keine Spuren davon im Harn zu 
finden sind. 

Dio gelbe Färbung der Haut und der Schleimhaut kommt auch in 
vielen Krankheiten ausserhalb der hämolytischen Gelbsuchtarten vor, 
namentlich im Verlauf der Gelbsucht infolge mechanischer Obliteration 
des Ductus choledochus (Karzinom, Cholelithiasis), in den sog. katarrhalen 
Gelbsuchtformen, in der Weil’schen, Hanot’schen, Banti’schen Krank¬ 
heit, in den alkoholischen Zirrhosen, Infektionsgelbsucht, toxischen Gelb¬ 
sucht usw. 

Die frühere Erklärung der Entstehung von Gelbsucht durch Sper¬ 
rung des Ductus choledochus oder Dislokation der Lebertrabekeln ist 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



220 


CASIMIR SZOKALSKI, 


Digitized by 


für die Erklärung der Entstehung verschiedener Gelbsuchtarten unzu¬ 
reichend. Auf Grund anatomisch-pathologischer Untersuchungen wurde 
in einer ganzen Reihe von Arbeiten über die Infektionsgelbsucht das 
vollständige Ausbleiben jeder Sperrung des Ductus choledochus fest¬ 
gestellt. In drei Fällen von Gelbsucht mit Entfärbung der Fäzes- bei 
Schwindsüchtigen haben Lemiere und Abrami keine Obliteration in 
den Ductus choledochi gefunden. Die Autoren ziehen daraus den 
Schluss, dass die Gelbsucht bei den Fneumonikern durch die hepatische 
Lokalisation der Pneumokokkämie hervorgerufen wird und eher die 
Folge des Entzündungszustandes der Leber als eines Angiocholits ist. 
Die vorwiegend von Widal’s Schülern ausgeführten anatomischen, kli¬ 
nischen und experimentellen Untersuchungen zeigten, dass eine ganze 
Reihe von Gelbsuchtabarten von der Obliteration der Ductus bitiferi 
nicht abhängen kann und eher infolge funktioneller Störungen innerhalb 
der Leberzelle entstehen. Es belehrt uns darüber die Erscheinung der 
sog. „dissociee“-Gelbsuchtabarten. Man hat nämlich bemerkt, dass in 
manchen Gelbsuchtfällen trotz der absoluten Entfärbung der Fäkalmassen 
die intestinale Absorption der Fette dennoch möglich bleibt, die Gallen¬ 
salze in die Intestina eindringen und in dem Urin fehlen. Dagegen 
unterliegt in anderen Leberkrankheiten, trotz vollständigem Ausbleiben 
der gelben Hautfärbung, trotz normaler Farbe der Fäkalmassen, die in¬ 
testinale Absorption der Fette tiefgehenden Störungen, die sog. „Hämo- 
conies“ sind im Blute nicht zu finden und in dem Urin ist eine bedeu¬ 
tende Quantität von Gallensalzen entdeckbar. Eine derartige Dissozia¬ 
tion der Gallenausscheidung finden wir auch in den sog. katarrhalen und 
infektiösen Gelbsuchtarten infolge Zirrhose der Leber und auch in den 
hämolytischen Gelbsuchtformen. 

Umgekehrt bleibt im Verlauf der durch die mechanische Obliteration 
des Ductus choledochus (Cancer, Steine) hervorgerufenen Gelbsuchtarten 
die Gallenretention immer allgemein, es werden somit auch die Salze 
und Farbstoffe gleichzeitig zurückgehalten. 

Das Vorkommen jener Dissoziation in der Gallenausscheidung in 
Fällen von hämolytischer Gelbsucht führt uns auf die Voraussetzung von 
Störungen in der Leberzelle selbst. Würden wir nämlich in den hämo¬ 
lytischen Gelbsuchtarten das Vorhandensein von Obliterationsstörungen 
in den kleinen und grossen Gallengängen annehmen, so müsste hier die 
Retention sowohl die Farbstoffe als auch die Salze wie bei Cholclithiasis 
oder beim Cancer des Ductus choledochus betreffen. Es ist anzunehmen, 
dass lediglich die Zelle einer Drüse wie die Leber zu einer derartigen 
Auswahl unter den Bestandteilen der Galle fähig ist. Es drängt sich 
hier eine Analogie zwischen den Störungen der Leber und denen der 
Nieren auf: sowohl in den einen wie in den anderen finden wir ausser 
den Ausscheidungsstörungen infolge der Beschädigung der Ausführungs- 
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wege noch Störungen der Ausscheidung als Folge der Beschädigung des 
Parenchyms. 

Das Wesen selbst der Beschädigung des Parenchyms der Leber 
kann unendlich mannigfaltig sein: Zirrhose, Fettdegeneration, gewöhn¬ 
liche Kongestion, akute oder chronische Vergiftung, in der Leber loka¬ 
lisierte oder allgemeine Infektion. 

In den hämolytischen Gelbsuchtabarten ist es bisher nicht gelungen, 
irgend welche bemerkbare Veränderungen in der Leberzelle festzustellen. 
Die in einigen Fällen festgestellte infektionelle Abstammung der hämo¬ 
lytischen Gelbsucht (Lucs, Tuberkulose) zwingt uns aber zu der An¬ 
nahme, dass die Leberzelle Störungen erleiden kann. 

Manche Forscher nehmen das Vorkommen doppelter Ausscheidung 
im Protoplasma der Leberzellen an, die Galle wird nach aussen, 
Zucker und Harnstoff in das Blut ausgeschieden. Die Perturbation in 
der Leberfunktion kann in der Gestalt der Paracholie zum Vorschein 
kommen, bei der die Gallensekretion ebenfalls in das Blut eindringt; 
aus dem System der Gallengänge der Leberzellen diffundiert die Galle 
in das System der glykogenen Wege. Auf diese Weise wird die Ent¬ 
stehung der hämolytischen Gelbsucht erklärt. 

Minkowski, welcher zuerst einen Fall von angeborener hämolyti¬ 
scher Gelbsucht beschrieben hat, erklärt den Ursprung der Gelbsucht 
ganz einfach. Nach ihm bildet das Hämoglobin, indem es sich in der 
Leber verändert, ungewöhnlich grosse Quantitäten von Gallenfarbstoffen, 
die verdichtete Galle verlangsamt ihren Kreislauf, es findet Retention der 
Galle und ihr Eindringen in das Blut statt. 

Diese Erklärung fand in der französischen Schule keine Anerkennung. 
Widal kann nicht verstehen, warum bloss die Gallenfarbstoffe in das 
Blut eindringen, während dagegen die Gallensalze und -säuren, das Cho¬ 
lesterin in normaler Weise in den Darm eintreten; mit anderen Worten, 
wenn die hämolytische Gelbsucht die Folge von Retention ist, so muss 
sie nicht bloss von Cholämie, sondern auch von Zurückhaltung der 
Gallensalze und Hypercholesterinämie begleitet sein; Symptomen von 
Hypercholesterinämie und Blutvergiftung durch cholische Säuren finden 
wir nach Chauffard in der oben erwähnten Hanot’schen Krankheit; 
in der hämolytischen Gelbsucht treten diese Erscheinungen nicht zutage. 
Die an hämolytischer Gelbsucht leidenden Patienten klagen nie über Jucken 
der Haut, zeigen weder verlangsamten PulsSchlag noch allzugrosse Ab¬ 
magerung, was wir bei Gallenretention konstatieren. Das ultramikroskopisch 
untersuchte Blut der an hämolytischer Gelbsucht Erkrankten nach Ver¬ 
suchsnährung mit fettreicher Nahrung zeigt Produkte der Emulsion und 
Absorption der Fette durch den Darm, die sog. „Hämoconics“, was wir 
bei Retentionsgelbsucht nicht finden. 
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Die Hypothese der Entstehung von Gallenfarbstoffen ausserhalb der 
Leber bei hämolytischer Gelbsucht findet einen gewissen Stützpunkt in 
der Untersuchung der Veränderungen, die in den im Organismus infolge 
des Blutkörperchenzerfalls vorkommenden Blutergüssen stattfinden. Diese 
lokalen Abarten der hämolytischen Gelbsucht besitzen sämtliche Merk¬ 
male der allgemeinen hämolytischen Gelbsucht: sie sind rein farbstoff- 
lich, denn das Hämoglobin, aus welchem sie entstehen, bildet weder 
Gallensalze noch Cholesterin. Quincke fand nach Injektion von de- 
fibrinicrtem Blut in das subkutane Gewebe Bilirubin und Urobilin im In¬ 
jektionsfokus; dasselbe wurde bei Meningitis haemorrhagica festgestellt. 

Troisier zeigte, dass die Resistenz der Blutkörperchen sowohl in 
Hämorrhagien als hämolytischer Gelbsucht geringer ist; die Blutkörper¬ 
chen lösen sich in den mit Komplement geladenen Sera. Froisier fand 
Bilirubin in der Flüssigkeit des Hämatothorax und des Hirnmarks. Der 
Gehalt an Bilirubin war im Urin und den hämorrhagischen Flüssigkeiten 
immer bedeutender als im Blutserum. Hymans, Bergh und Snapper 
machten Experimente an Hunden, denen sie unter die Kopfhaut eine 
grössere Quantität Hunde-, Menschen- oder Pferdeblut injizierten und es 
nach Ablauf von 2—3 Tagen wieder respirierten. Es zeigte sich nun, 
dass der Inhalt an Bilirubin im respirierten Blut mit der Quantität des 
injizierten sich mehrte, dass aber im Blutkreislauf keine Farbstoffe zu 
finden waren. 

Wenn wir nun uns zu den chemischen Untersuchungen wenden, 
erfahren wir, dass das Bilirubin, der wichtigste Gallenfarbstoff, nach 
Nencki aus Hämatin durch Verlust von Fe und Verbindung mit einem 
Wassermolekül entsteht, und somit nach ßreschet, Virchow, Robin, 
Zencker, Funke, Jaffe, Hayem und anderen auf Kosten des 
Hämoglobins an den Foci der Hämorrhagien entstehen kann. Diese 
Autoren behaupten, dass die vernichteten Hämoglobinmoleküle in der 
Milz Eisen zur Bildung neuer Farbstoffe ablegen, die übrigen Teile aber 
werden entweder im Blutkreislauf oder, wie andere wollen, in der Leber 
in Gallenfarbstoffe umgebildet. Die Anhänger der Theorie der ausser- 
hepatischen Entstehung der hämolytischen Gelbsucht suchen ein Kom¬ 
promiss; sie behaupten nämlich, dass die Leber in der hämolytischen 
Gelbsucht gleichfalls eine gewisse Rolle spielen kann, indem sie den aus 
dem Zerfall der Blutkörperchen zurückgebliebenen Teil des Hämoglobins 
in Gallenfarbstoffe verarbeitet; diese übermässige Bildung von Farbstoffen 
kann ihrerseits eine Häufung der Galle in den Gallengängen und die 
Stauung der Galle hervorrufen und auf diese Weise die Gelbsucht verstärken 
und sogar die Symptome einer Stauungsgelbsucht zum Vorschein bringen. 
Die Anschwellung der Leber in der hämolytischen Gelbsucht kann nach 
diesen Autoren ihren Ursprung im Stauungsprozess haben. 

Die Anwesenheit von Urobilin im Serum und das überaus häufig 
festgestellte Vorkommen von Urobilinogenie und Urobilinurie, endlich 
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die Tatsache selbst des Vorhandenseins der sog. „Icteres dissociös“ 
zwingen manche Forscher zur Annahme, dass das in den Zellen im 
Uebermass zurückgehaltene Bilirubin die Neigung hat in das weniger 
• farbige Pigment sich arazubilden und in den Harn in einer noch mehr 
geänderten Gestalt überzugehen. Alle Drüsenorgane sind, wie Ehr¬ 
lich bewiesen hat, zur starken Farbstoffreduktion fähig. In einem von 
Brule und Garban beschriebenen Fall von Leberzirrhose wurde die 
gleichzeitige Anwesenheit von Gallensalzen und modifizierten Farbstoffen, 
mit Ausnahme von wirklichen Gallenfarbstoffen, im Blut festgestellt. Im 
beschriebenen Fall war die Resistenz der roten Blutkörperchen normal 
bei sehr intensiver Gelbsucht. Auf Grund von Untersuchungen von 
200 Krankheitsfällen kamen die genannten Autoren zur Ucberzeugung, 
dass das Vorhandensein von wirklichen Gallenfarbstoffeu im Urin immer 
auf Leberstörungen hinweist, während dagegen die Urobilinurie ausser- 
hepatischen Ursprungs sein und in hämolytischer Gelbsucht Vorkommen 
kann. Die genannten Autoren behaupten auf Grund -von Untersuchungen 
mit Toluylendiamin, dass in dem Zustandekommen der hämolytischen 
Gelbsucht die Hauptrolle die Leber spielt. Sie veranstalteten Versuche 
mit Toluylendiamin an Kaninchen und zeigten, dass den Blutverände¬ 
rungen Beschädigungen der Leber vorangingen. Sie zogen aber nicht in 
Erwägung die toxische Wirkung des Toluylendiamins auf die Leber. 
Fissinger und Lyon-Caen injizierten reines Hämoglobin in den Blut¬ 
kreislauf eines Hundes und konnten in der Leberzelle bei verstärkter 
Tätigkeit der letzteren die Umbildung des Hämoglobins in Bilirubin fest¬ 
stellen. 

Die Frage des Anteils der Leber an der Entstehung der Gelbsucht 
im Fall einer hämolytischen Gelbsucht bleibt somit ungelöst. Ausge¬ 
schlossen ist hier die Annahme einer, Verstopfung der Oeffnung der 
Gallengänge, was bei Cholelithiasis, Neubildungen der Gallengänge und 
zweifellos auch in einigen Abarten der Gelbsucht des katarrhalen Typus 
stattfindet. Eine grosse Rolle kommt dabei wahrscheinlich den Leber¬ 
zellen selbst zu; die Beschädigung der Zellen ruft vielleicht Störungen 
in der Bildung und Ausscheidung der Bestandteile der Galle hervor. 
Worin diese Beschädigungen bestehen, war bis jetzt unmöglich festzu¬ 
stellen. Es wurde nur konstatiert, dass in den Krankheiten mit sicht¬ 
baren Veränderungen der Leberzellen, also in der Zirrhose, Degeneratio 
adiposa, gewöhnlicher Kongestion, akuten oder chronischen Vergiftungen 
und in infektiösen Prozessen im untersuchten Urin sich das Vorhanden¬ 
sein von Gallensalzen und Urobilin feststellen liess. Die häufig die 
hämolytische Gelbsucht begleitende Anämie, geminderte Resistenz der 
roten Blutkörperchen und andere Blut Veränderungen werden von vielen 
Autoren in Abhängigkeit von hypothetischen Auto- und Isohämolysinen 
gebracht. Es lässt sich nicht beweisen, dass die Milz das haupt¬ 
sächliche, noch weniger das ausschliessliche Zentrum der Hämo- 
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lysinbildung sei. Nach den Experimenten von Foix, Salin, Carrel 
und Hermann Lüdtke werden sie überall gebildet und können durch 
alle Zellen gebildet werden, welche die Tätigkeit besitzen, die roten 
Blutkörperchen zu phagozytieren. Man schreibt den Makrophagen hämo- * 
lysinbildende Eigenschaften im weitesten Sinne dieses Wortes zu, von 
den weissen Blutkörperchen bis zu endothelialen Zellen. 

Jeder hämolytische Prozess führt zur Splenomegalie; dieses Sym¬ 
ptom ist eine stete Begleiterscheinung der hämolytischen Gelbsucht. Es 
ist deshalb natürlich, dass man bei der Untersuchung des Wesens der 
hämolytischen Prozesse die grösste Aufmerksamkeit auf dieses Organ 
richtete. Man fing an, nach Hämolysinen in den Milzextrakten zu suchen; 
manche Forscher fanden sie in diesem Organe, was nach anderen als 
Ergebnis einer fehlerhaften Technik aufzufassen ist. 

Die Vergrösserung der Milz 'in hämolytischer Gelbsucht wird 
von manchen Forschern als Folge einer Anhäufung von zerfallenen Blut¬ 
körperchen aus dem Blutkreislauf angesehen; diese Blutkörperchen bilden 
hämolytische Körper unter dem Einfluss von in der Milz stattfindenden 
Prozessen. Nach anderen Autoren bildet die Milz, ohne Anteil der zer¬ 
fallenen Blutkörperchen, Giftsubstanzen unter dem Einfluss eines 
bisher unbekannten Agens, vielleicht eines Bakterien-, parasitischen 
oder chemischen Giftes. Andere wiederum anerkennen die Milz als domi¬ 
nierendes, aber nicht einziges Organ in der Bildung der Hämolysine; 
sie glauben, dass auch andere Drüsen und das Knochenmark an diesem 
Prozess teilnehrnen. 

Ich selbst neige auf Grund einer vor 9 Jahren veröffentlichten 
Arbeit und neuerer noch nicht publizierter Untersuchungen zu letzterer 
Ansicht. 

Meine früheren Untersuchungen waren an Meerschweinchen aus¬ 
geführt. Nach erfolgter Splenektomie injizierte ich den Meerschweinchen 
fremde Blutkörperchen und konnte mich, übrigens gemäss früheren Unter¬ 
suchungen, überzeugen, dass das Serum der Meerschweinchen in den 
ersten Tagen nach der Operation keine fremden Blutkörperchen hämo- 
lysierte. Ich zeigte damals, dass diese Verhinderung der Hämolyse 
nicht eine Folge des Ausfalls der Milztätigkeit war, denn ich erzielte 
eine ausgiebige Hämolyse, nachdem ich die Experimentbedingungen 
änderte, indem ich nämlich Blutkörperchen einige Tage nach der Ope¬ 
ration injizierte. Ausfall der Hämolyse erzielte ich auch nach gewöhn¬ 
licher Laparotomie ohne Splenektomie, wenn ich in den Organismus 
fremde Blutkörperchen in den ersten Tagen nach der Operation einführte. 
Ich zog daraus den Schluss, dass der Ausfall der Hämolyse stattfindet, 
weil die Zeit zu kurz ist, damit die Tätigkeit der Milz oder der Darm¬ 
drüse durch andere Drüsen ersetzt wird. 

Prof. Banti und seine Schüler stellten fest, dass entmilzte Tiere 
bedeutend leichter die destruktive Wirkung des Serums vertragen, und 
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dass die Resistenz der roten Blutkörperchen splenektomierter Tiere in 
viel kleinerem Grade als die der Kontrolltiere abnimmt, dass endlich die 
hämatologischen und klinischen Symptome einen gelinderen Verlauf zeigen. 

Die histologischen Veränderungen in den Organen waren etwas be¬ 
deutender nach Einführung von hämolytischen Körpern in die Organe 
nicht entmilzter Tiere. Es wurde Nekrose und granuläre Entartung der 
Zellenelemente in verschiedenen blutbildenden Organen: in den nekroti¬ 
schen Regionen wurden Blutkörperchen noch im Zustand des Zerfalls, 
andere, weniger zahlreiche, von den Makrophagen phagozytiert aufge¬ 
funden. Die weitreichendsten histologischen Veränderungen wurden in 
der Milz, weniger deutliche in der Leber, noch weniger bedeutsame im 
Knochenmark und in den lymphatischen Drüsen festgestellt. Die Nieren 
zeigten Merkmale schwerer Vergiftung, Entartung und Nekrose aller oder 
der meisten Ausscheidungselemente. Die hämolytischen Eigenschaften 
der Milzextrakte von normalen und der Wirkung des hämolytischen 
Serums ausgesetzten Tieren beweist nach Banti auch den bedeutsamen 
Einfluss der Milz in diesem Prozesse. Zu den Faktoren, die unter dem 
Einfluss eines uns unbekannten Agens auf die roten Blutkörperchen 
destruktiv wirken, zählt Banti auch die Leber mit. Was das Knochen¬ 
mark betrifft, so beweisen die Untersuchungen von Chauffard und 
Noel Fissinger seinen Anteil an der Bildung in den hämolytischen 
Gelbsuchtgestalten von atypischen Formen der Blutentartung in Gestalt 
von granulären Blutkörperchen; diese Zellen, indem sie in den Blutkreis¬ 
lauf eindringen, unterliegen leicht der Vernichtung. Die Zahl der roten 
Blutkörperchen schwankt in den hämolytischen Gelbsuchtarten zwischen 
2—3i/ 2 Millionen und nimmt im Laufe der sog. Crises hemolytiques mit 
der Anschwellung der Milz ab. Der Hayem-Laache’sche Färbungs¬ 
index ist in den meisten Fällen normal, manchmal herabgedrückt, oft 
auch erhöht. Mosse beschreibt Polyglobulie in einigen Fällen von 
hämolytischer Gelbsucht. 

Die Zahl der weissen Blutkörperchen ist verschieden; es werden 
Fälle sowohl von Leukopenie als Leukozytose beschrieben. Von den 
meisten Autoren wird das Vorwiegen von vielkernigen festgestellt. 

Ziemlich oft werden auch konstatiert Fälle von Poikilozytose, Ani- 
sozytose, Normoblasten und sogar Megaloblasten, Polychromatophilen, 
vereinzelten Myelozyten und von Jolly’s Körperchen. 

Das Vorkommen der sog. vitalen Granulation der roten Blutkörper¬ 
chen war bisher öfters in Fällen von angeborener hämolytischer Gelb¬ 
sucht vorgefunden. Es sind keine an gefärbten Präparaten hervortretende 
Blutkörperchen mit basophilen Punkten, sondern Blutkörperchen, die bei 
vitaler Färbung (mit Brillantkresylblau, polychromem Methylenblau usw.) 
faden- und netzartige, von den Italienern als Substantia reticulo- oder 
granulofilamentosa beschriebene Bildungen zeigen. Es handelt sich hier 
nicht um Kernchen, die dem Blutkörperchen angehören, sondern um 
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Ausfall von Farbstoffmolekülen, welche lediglich bei Polychromasie 
Vorkommen, und deshalb nennt sie Pappenheim Polychromasie-Exponente 
und stellt sie in Abhängigkeit von der Farbstoffreaktion aus dem Grunde, 
weil die vital sich färbende Substanz aus Fettsäuren und namentlich aus 
neutralem Cholesterinolein besteht. Pfuhl fasst in seiner neuesten 
Arbeit die Substantia granulofilamentosa als Basoplastin der Polychro¬ 
masie und als Form der Polychromasie, die sich vital sichtbar machen 
lässt, auf. Chauffard, Fissinger, Widal, Abrami und Brule be¬ 
trachten diese Kernelung nicht als der hämolytischen Gelbsucht eigen, 
sondern stellen sie in Abhängigkeit von der Bluterneuerung als 
Elemente der anormalen Blutregeneration. Es ist dies keine cha¬ 
rakteristische Erscheinung; wir finden sie häufig in Fällen von Anaemia 
perniciosa und sogar bei normalen Individuen. 

Eines der hauptsächlichen Unterscheidungsmerkmale der hämolyti¬ 
schen Gelbsucht, welches oft die Ausschliessung der Hanot’schen Krank¬ 
heit, der Leberzirrhose, ermöglicht, ist die geminderte Resistenz der 
roten Blutkörperchen gegen hypotonische Kochsalzlösungen. 

Die Abnahme der Resistenz der roten Blutkörperchen gegen hypo¬ 
tonische Kochsalzlösungen unterscheidet die hämolytischen Abarten der 
Gelbsucht von allen anderen, die sich eher durch verstärkte Resistenz 
der Blutkörperchen auszeichnen. Diese Abnahme der Resistenz ist wahr¬ 
scheinlich von physikochemischen Veränderungen abhängig, die in den 
Blutkörperchen stattfinden und die Folge von ungenügender Bildung 
neuer Blutkörperchen sind. Bürger war imstande in einem Falle Verände¬ 
rungen im Zustande der Lipoide der roten Blutkörperchen nachzuweisen 
und bringt diese Tatsache in Zusammenhang mit osmotischen Störungen. 
Unbedeutende Resistenzabnahme wurde auch in der Anaemia perniciosa, 
Weisssucht, Septukämien konstatiert. In den Fällen von Mosse und 
Lommel war gleichfalls keine Abnahme von Resistenz zu konstatieren, 
obwohl der Lommel’sche Fall als untypischer angesichts des Vorkom¬ 
mens von 65 pCt. Myeloblasten im Blut in Frage gestellt werden darf. 
Bei erworbener hämolytischer Gelbsucht kommt nach Brueli, Bauer und 
Mosse die Resistenzabnahme weniger deutlich zum Vorschein als bei 
angeborener. Manche Forscher benutzen ausser hypotonischen Kochsalz¬ 
lösungen auch Saponin, menschliches hämolytisches Serum, Extrakte 
aus Blutegelköpfen, Glykocholsäure, alkoholische Extrakte aus Neubil¬ 
dungen, Erwärmung der Blutlösungen, usw. 

Kobort veröffentlichte zuerst im Jahre 1904 Untersuchungen über 
die Wirkung von Saponinlösungen auf die Resistenz der roten Blut¬ 
körperchen. Die verminderte Quantität von Cholesterin im Blute ver¬ 
anlasst die Resistenzabnahme der roten Blutkörperchen gegen Saponin, 
was sich bei Tuberkulosfe und Typhus feststellen lässt; dagegen ver¬ 
stärkt die Zunahme der Quantität des Lezithins die Hämolyse; die Sa¬ 
poninhämolyse ist also nicht vom Cholesterin selbst abhängig, sondern 
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von seinem Verhältnis zum Lezithin. Nach Grigaut und Huillier wird 
das Cholesterin normalerweise von den roten Blutkörperchen schwach 
absorbiert, und die Fähigkeit des Lezithins in das Innere der Blutkörper¬ 
chen einzudringen ist nach Beumer und Bürger grösser als die des 
Cholesterins. Es wurde nun aber festgestellt, dass in der Retentions¬ 
gelbsucht die Lezithinretention konstant ist; das Verhältnis des Cholesterins 
zum Lozithin ist somit immer herabgesetzt, was eine Resistenzabnahme 
der Blutkörperchen gegen Saponin hervorruft. Im Gegensatz zu den 
von Mac Neil erhaltenen Ergebnissen fand May in drei von ihm beob¬ 
achteten und in der Juni-Nummej; der Ann. de möd. ann. curr. veröffent¬ 
lichten Fällen von hämolytischer Gelbsucht normale Resistenz gegen 
Saponin bei verminderter in bezug auf Kochsalzlösungen, woraus er den 
Schluss zioht, dass sowohl die Cholesterin- als Lezithinquantitäten in 
diesen Krankheiten unverändert bleiben, und dass infolgedessen die Hypo¬ 
these von dem Zusammenhang der hämolytischen Gelbsucht mit den 
Leberstörungen zu verwerfen ist. Der Autor verwahrt sich dagegen, 
dass auch Mischarten Vorkommen können mit doppelter herabgesetzter 
Resistenz sowohl gegen Saponin als auch gegen hypotonische Kochsalz¬ 
lösungen; derartige Resistenzabnahme kommt auch in Fällen von Gelb¬ 
sucht, welche durch Toluylendiamin hervorgerufen wird, vor, in letzterem 
Falle gehen aber den ßlutveränderungen Beschädigungen der Leber 
voran. 

Die Resistenzabnahme des Blutes gegen hypotonische Kochsalz¬ 
lösungen ist nicht als allein von den Blutkörperchen abhängige Krank¬ 
heitsursache aufzufassen, denn nach erfolgter Splenektomie können die 
Blutkörperchen normale Resistenz zeigen, es wirken hier also auch 
andere Faktoren mit. Prof. Banti schreibt auf Grund von klinischem 
Material und experimentellen Untersuchungen an Tieren der Milz eine 
dominierende Rolle in der Entstehung der Resistenz der roten Blut¬ 
körperchen zu. Bei normalen Tieren beobachtete er immer nach Splen¬ 
ektomie Zunahme der Resistenz; dasselbe bemerkte er auch bei einigen 
splenektomierten Kranken. 

Aus meinen an Tieren in der Abteilung der Aerzte Sawicki und 
Ciechomski ausgeführten Untersuchungen kann ich den Schluss ziehen, 
dass bei splenektomierten Tieren die Abweichungen der Resistenz der 
roten Blutkörperchen von der Norm gering sind. 

Banti fand in einem Fall beim Menschen geringere Resistenz acht 
Jahre nach erfolgter Splenektomie. Ein Fall, den es mir in der Ab¬ 
teilung des Dr. Sawicki zu beobachten gelungen ist, gehört in dieser 
Hinsicht zu den sog. reinen, denn die Splenektomie erfolgte nach Stoss 
• des Kranken, ich batte also bei der Untersuchung mit einer mechanisch 
zermalmten und nicht infolge eines chronischen pathologischen Prozesses 
veränderten Milz zu tun. Ich beobachtete Anfang von Hämolyse am 
andern Tage nach erfolgter Splenektomie erst bei 0,34; es ist dies eine 
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ungewöhnlich hohe Resistenz. Nach Verlauf eines Monats aber zeigte 
die Untersuchung der Resistenz bereits keine Abweichung von der Norm. 

Es muss hinzugefügt werden, dass in diesem Falle ein ausserordent¬ 
lich heftiger Blutsturz erfolgt' war, was eine Resistenzzunahme der roten 
Blutkörperchen hervorgerufen haben konnte. 

Als Beweis der Bedeutung der Milz in diesem Prozess bringt Banti 
die Tatsache, dass das der V. lienalis entnommene Blut geringere Re¬ 
sistenz zeigt als das Blut aus dem allgemeinen Kreislauf. 

Es muss noch ein Kennzeichen der hämolytischen Gelbsucht hervor¬ 
gehoben werden, nämlich Herabdrückupg des Gefrierpunktes des Blutes. 
Zuerst beschrieb diese Tatsache Starkiewicz, dem wir die ersten 
polnischen Arbeiten über hämolytische Gelbsucht verdanken. 

Starkiewicz erklärt die verstärkte Molekularkonzentration des 
Serums als zweckmässige Erscheinung im Organismus zur Bekämpfung 
des Zerfalls der Blutkörperchen. Troisier ist mit dieser Deutung nicht 
einverstanden; die Serumhypertonie in der hämolytischen Gelbsucht stellt 
er in Abhängigkeit von osmotischen Veränderungen in den roten Blut¬ 
körperchen. Nach Troisier diffundieren die Salze aus dem Blutkörper¬ 
chen infolge Beschädigung in seinem Bau. 

Anatomisch-pathologische Untersuchungen der hämolytischen Gelb¬ 
sucht haben uns bisher nur sel)r dürftiges Material geliefert. Man kon¬ 
statierte verstärkte Tätigkeit des Knochenmarks, eine grosse Quantität 
eisenloser Farbstoffe in der Leber und in der Milz, wenig eisen¬ 
enthaltende Farbstoffe in der Milz, etwas mehr in den Nieren, An¬ 
schwellung der Milz, Ucberfüllung der Maschen des Parenchymnetzes 
mit gefärbten und entfärbten Blutkörperchen. Die Leber zeigt fast nie 
irgend welche merkliche Veränderungen, die Gallengänge sind von jedem 
Hindernisse der Abführung der Galle frei und zeigen keine angiocholiti- 
schen Veränderungen. 

Die Pathogenese der hämolytischen Gelbsucht ist bisher unklar ge¬ 
blieben. Es ist bis jetzt nicht festgestellt worden, ob die Vergrösserung 
der Milz ein sekundärer Prozess ist, oder ob die Hauptrolle, wie Banti 
behauptet, hier der verstärkten hämolytischen Tätigkeit dieses Organs 
zukommt, oder, wie Minkowski will, infolge unmerklicher Störungen 
in der Milz und in der Leber unter dem Einfluss toxischer Faktore'n 
Veränderungen in der Farbstoffbildung stattfinden. 

Wenn wir jetzt die Aetiologie der hämolytischen Gelbsucht ins 
Augenmerk nehmen, so sind wir auf Grund der sich immer mehr häufen¬ 
den Tatsachen zur Behauptung geneigt, dass die Lues und die Tuber¬ 
kulose wenn nicht das einzige, so doch wenigstens das hauptsächliche 
Substrat dieser Gruppe von Erscheinungen bilden, die noch vor einigen 
Jahren in Bezug auf ihren Ursprung unerklärt standen. 

Was nun die Therapie betrifft, so kann ich auf Grund der bisher 
veröffentlichten Ergebnisse der Splenektomieoperation diesen Eingriff 
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nicht für radikal anerkennen, obwohl man nach der Splenektoraie das 
Schwinden mancher krankhaften Symptome, wie der Anämie, der Gelb¬ 
sucht, Urobilinurie konstatierte. Würden wir sogar annehmen, dass die 
Milz in diesen Fällen die hauptsächliche Ursache konstitutioneller Stö¬ 
rungen ist, so müssen wir doch zugeben, dass die Ausschliessung dieses 
Organs aus dem Organismus für den letzteren nicht gleichgültig sein 
kann. Es ist doch bekannt die Bedeutung der Milz im Metabolismus 
des Eisens, in der Synthese des Hämoglobins, bekannt ist die blut¬ 
bildende Bedeutung der Milz, die Schutztätigkeit der in ihr enthaltenen 
weissen Blutkörperchen; manche Forscher, wie Bellamy, Baccelli, 
Schiff, schreiben ihr eine weitgehende Bedeutung in der Aktivation der 
Pankreas- und Magenfermente und einen Einfluss auf die Darmperistaltik 
zu. Entmilzte Tiere assimilieren nach den Untersuchungen von Quart 
Glukose, Lävulose und Laktose nicht so gut wie normale. 

Bei splenektomierten Kranken konstatierte man Nervenstörungen, 
Schlafsucht, Symptome der Melancholie, allgemeine Abschwächung. 

Spezielle Therapie, insofern luetischer Ursprung der hämolytischen 
Gelbsucht festgestellt wurde, ist vor allem indiziert. In Fällen unklaren 
Ursprungs sind nach Verabreichung von Eisenpräparaten heilsame Folgen 
bemerkt worden. 

Zum Schluss gestatte ich mir noch einen Fall von Hepato- und 
Splenomegalie zu beschreiben, welcher von mir und meiner Kollegin’ 
Zofja Drosio in der Sitzung der gastrologischen Sektion im vorigen 
Jahre demonstriert wurde. 

Rozalja Rogowska, 30 Jahre alt. Anamnese: Natürliche Pocken im 8., Blattern 
im 16. Lebensjahre, vor einem Jahre Blutspeien. Verheiratet seit dem 17. Jahre. Die 
zwei ersten Geburten normal, Kinder leben. Dann Abort im 3. Monat. Später Nieder¬ 
kunft, Tod des Kindes nach einem Jahre. Vor 7 Jahren Abort in der 6. Woche der 
Schwangerschaft mit Graviditas extrauterina (Operation). 

Die Eltern leben, der Vater leidet an Asthma. Von 8 Geschwistern leidet der 
Bruder seit 6 Jahren an Gelbsucht, die fast jedes Jahr, gewöhnlich im Herbst, sich 
wiederholt. Seine Untersuchung ergab nichts Anormales, weder in der Leber noch 
in der Milz. 

Das Leiden, welches die Kranke ins Krankenhaus gebracht hat, datiert seit acht 
Jahren. Die Krankheit begann ohne irgend welchen sichtbaren Anlass mit Gallen¬ 
erbrechen, naob dem die Kranke am nächsten Tage gelb war. Die Gelbsucht dauerte 
ungefähr vier Monate; der herbeigerufene Arzt fasste die Krankheit als Cholelithiasis 
auf. Die Kranke erinnert sich, damals Schauder empfunden zu haben, kann aber 
nicht feststellen, ob sie auch Hitze gehabt hatte. Sie betont aber ausdrücklich, dass 
sie weder während der ersten Gelbsucht noch später irgend welchen entfärbten Stuhl¬ 
gang gehabt habe; der Stuhlgang sei im Laufe der ersten Gelbsucht sehr intensiv 
und von gelbroter Farbe gewesen. Heftige Schmerzen in der Gegend der Leber 
empfand sie damals nicht, sie kamen erst viel später zum Vorschein, im letzten Jahre 
ihrer Krankheit, und waren mit Gelbsuchtanfällen, welche im Laufe dieser acht Jahre 
sich zweimal wiederholten und jedesmal nur je einige Wochen dauerten, keineswegs 
verbunden. Ein Jahr nach der ersten Gelbsucht (vor 7 Jahren) wurde die Kranke 
infolge extrauteriner Gravidität operiert. Der sie früher behandelnde und der Ope- 
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ration beiwohnende Arzt teilte ihr später mit, sie habe eine vollkommen gesunde 
Leber. 

Erst seit einem Jahre empfindet die Kranke in der rechten Seite eine gewisse 
Schwerheit, die manchmal in Schmerzanfälle übergeht, welche immer nur in der 
Lebergegend lokalisiert sind, einige Stunden dauern und mit heissen Kompressen 
gelindert werden. Im Februar d. J. meldete sie sich bei mir mit Symptomen von 
Gelbsucht, vergrösserter Milz und Leber. Ich empfahl ihr, sich im HL Stanislaus- 
Krankenhaus, in der Abteilung des Kollegen Radziszewski, internieren zu lassen. 
Am 25. März wurde sie im Krankenhaus angenommen. Sie beklagt sich über 
Schwäche, Schmerzon in der rechten Seite, seit zwei Monaten andauernden Husten. 
Der Appetit ist gering, die Ausleerungen manchmal obstruktiv, jetzt normal. In der 
Nacht schläft sie schlecht und leidet an häufigen Kopfschmerzen. 

Die Untersuchung ergab: kleiner Wuchs, regulärer Körperbau, mittlere Er¬ 
nährung. Gesichtsfarbe dunkel, etwas gelb gefärbt, die Schleimhäute rosig. Herz¬ 
töne rein, Grenzen normal. • 

Lungen: Perkussionston unverändert, unter linker Skapula ein Fokus kleiner 
Subcrepitationes, in den übrigen Teilen der Lungen normal. 

Bauch: Narbe nach Mittelschnitt, die Wände schmächtig. Bei Palpation 
schmerzhafter Bauch, besonders in der Lebergegend. 

Die Lebergegend ist vergrössert, weich, mit glatter Oberfläche, regulärem, am 
4. Finger unter dem Rippenbogen fühlbarem Rand. Gallenblase nicht durch¬ 
fühlbar. 

Grosse Milz, leicht unter dem Rippenbogen durchfühlbar, sehr hart, mit 
stumpfem Rand, etwas schmerzhaft. 

Beide Nieren herabgerückt, leicht durchfühlbar, besonders die linke, bei Druck 
schmerzhaft. 

In dem nicht sehr starken, eitrigen Speichel wurden keine Koch’schen Bazillen 
vorgefunden. 

Pirquet’sche Reaktion schwach positiv, die Wassermann’sche positiv (—J—|—[—), 

Blut: 30. März: Rote Blutkörperchen 3080000, weisse 3100, morphologische 
Veränderungen nicht vorgefunden. 

Resistenz: M = 54, M 2 52, M 3 42. Isolysin, Autohämolysin und Autoglutinin 
nicht vorgefunden. 

Urin: Tagesquantum 900—1300 ccm. 

Spezifisches Gewicht 1030. 

Lösung: schwach sauer. 

Albumin und Zucker: keine. 

Gallenfarbstoffe und Gallensäuren: keine. 

Chlorate 14 pM., Harnstoff 24 pM. 

In dem Niederschlag nichts Anormales vorgefunden. 

In der Ausscheidung des subkutan injizierten Methylenblaus wurden die für die 
Leberkrankheit charakteristischen Unterbrechungen konstatiert. 

Verlauf: Nach sechstägigem Aufenthalt im Krankenhause hörte der Husten 
nach Anwendung von Expektorantien allmählich auf. Die allgemeine Schwäche 
dauerte aber weiter ohne Veränderung. Anfangs April kamen noch Kopf¬ 
schmerzen in der Stirn- und Occipitalgegend hinzu, die sich gegen Abend ein¬ 
stellten, und Hand- und Beinsohmerzen oberhalb der Ellbogen und in den Vorder¬ 
teilen der Tibiae. Salizylpräparate erwiesen sich vollkommen erfolglos. Am 16. April 
wurde angesichts der in den schmerzhaften Stellen Vorgefundenen deutlichen Knoten 
in dem unteren Teil des Armes und an der vorderen Fläche der Tibia Behandlung 
mit Kali jodatum angewendet, welche der Kranken eine gewisse geringe Erleichterung 
brachte. Trotz ganz winziger Dosen Kali jodatum (4,0:180,0 — drei Löffel täglich) 
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wurden schon am 23. April unbedeutende Exantheme auf dem Bauch bemerkt, die 
immer grösser wurden und in den ersten Tagen des Mai ihr Maximum erreichten, 
indem sie den Bauch, die Brust und die Schultern bedeokten. An den Extremitäten 
und im Gesicht fehlten sie gänzlich. Es wurde auch kein Symptom von Entzündung 
der Schleimhaut bemerkt. Am 2. Mai wurde angesichts des positiven Ergebnisses 
der Wassermann’schen Reaktion die Behandlung mit Kali jodatum unterbrochen und 
Merkur angewandt. Nach zwölf Injektionen von Merkursalz fühlt die Kranke be¬ 
deutende Erleichterung, beklagt sich nicht mehr über Kopfschmerzen, die Schmerzen 
an den Händen und Beinen erscheinen noch manchmal in sehr geringem Grade und 
vorübergehend, an den Armen werden keine Knoten (Tumoren) mehr durchfühlbar, 
an den Tibiae ist der Knoten geringer und wenig schmer&haft. Die Milz scheint 
kleiner. Während des ganzen Aufenthalts im Krankenhause hatte die Kranke keinen 
Gelbsuchtanfall. Die Temperatur erreichte im Anfang 38°, nach Anwendung spe¬ 
zieller Therapie ging sie nicht über 37,4°. Herxheimer’sche Reaktion, die in der 
Verstärkung der luetischen Symptome und der Gelbsucht nach Anwendung von Neo- 
salvarsan besteht, versuchten wir nicht mit Rücksicht auf den Nervenzustand der 
Kranken. 

Wenn wir alles bisher Mitgeteilte zusammenfassen, so müssen wir 
in diesem Fall die Möglichkeit einer durch die Entstehung eines Druck¬ 
hindernisses oder infolge eines sog. katarrhalen Prozesses hervorgerufenen 
Retentionsgelbsucht im Voraus ausschliessen. Es könnten hier in Betracht 
gezogen werden die für die sog. Hanot’sche und Banti’sche Krankheit 
charakteristischen Syraptomengruppen angesichts der doppelten Hyper¬ 
trophie der Leber und der Milz, der Färbung des Stuhlgangs, der Anämie 
und Leukopenie. Sowohl die Hanot’sche als die Banti’sche Krank¬ 
heit werden immer mehr in Abhängigkeit von Lues gebracht. Jedoch 
führen uns die periodische Entstehung der Gelbsucht, die verminderte 
Resistenz der Blutkörperchen gegen hypertonische Kochsalzlösungen und 
besonders das Hervortreten des Maximums der Hämolyse bei 0,42 auf 
die Vermutung^ dass wir in diesem Falle die für die hämolytische Gelb¬ 
sucht charakteristische Symptomengruppe haben. 

Ich erlaubte mir diesen Fall detailliert zu beschreiben mit Rück¬ 
sicht auf die bisher ungenügend festgestellte Aetiologie der luetischen 
hämolytischen Gelbsucht. 
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XIII. 

Aus einem Kriegslazarett im Osten. 

Klinische Erfahrungen über die akute Nierenentzündung 
der Kriegsteilnehmer. 

Von 

Stabsarzt Prof. Dr. Bl*UtlS (Göttingen), im Felde. 

Aetiologie der Erkrankung. 

Bei 23 pCt. der frisch von der Front eingelieferten Kranken traten 
die verschiedenen Anfangserscheinungen der Nierenentzündung (und zwar 
abwechselnd oder kombiniert Mattigkeit, Schwellungen, Atemnot, spär¬ 
licher, blutiggefärbter Urin, Kreuzschmerzen, Kopfschmerzen, Erbrechen) 
auf, ohne- dass irgend eine andere Krankheit im letzten Halbjahr voran¬ 
gegangen wäre. Auch von besonders nennenswerten Durchnässungen mit 
Durchkältung wussten diese Leute nichts zu berichten. Dem Stehen in 
Kälte und Nässe, dem Schlafen in kalten Quartieren und Unterständen 
waren natürlich alle mehr minder ausgesetzt gewesen. In 50 pCt. dieser 
Fälle setzten die Symptome der Nierenentzündung mit Fieber ein. 

Einige wenige geben an, schon früher vorübergehend an Nieren¬ 
entzündung gelitten zu haben. 

Bei 7 pCt. der Kranken trat die Nierenerkrankung auf im Anschluss 
an unmittelbar vorhergehende Infektionskrankheiten, also an Furunkulose, 
Angina, Gelenkrheumatismus, Grippe, postskabiöses Ekzem, Panaritium. 
Unter den zahlreichen Ruhr- und Typhuskranken dagegen, die ich im 
Sommer 1915 zu behandeln hatte, sah ich nicht einmal das Bild der 
Qedemnephritis, das uns im Folgenden beschäftigt. 

70 pCt. der Kranken gaben von sich aus einmalige, meist aber ge¬ 
häufte Durchkältungen und Durchnässungen als Ursache ihrer Erkrankung 
an. Bei weit über die Hälfte dieser Leute begann die Erkrankung mit 
objektiv nachgewiesenem Fieber bzw. Frost- und Hitzegefühl. Bei etwa 
20 pCt. dieser Fälle traten gleichzeitig mit den Erscheinungen der Nieren- 
erkrankun$ noch andere Krankheitsbilder auf und zwar die einer Bronchitis 
eventuell mit Bronchopneumonie, einer Kehlkopfentzündung, Angina, Grippe, 
Neuritis, Gelenkrheumatismus, Ostitis und Periostitis besonders der Schien¬ 
beine. Auch die Kombination der Nephritis mit dem Wolhynischen 
Fieber kam zur Beobachtung. 
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Dabei ist allerdings zweierlei zu bemerken: 

1. Halsschmerzen, Brustschmerzen, Atemnot und Heiserkeit, von 
welchen die Nierenkranken häufig neben den Schwellungen am Körper 
in der Vorgeschichte berichten, beweisen nicht unbedingt eine durch¬ 
gemachte Angina, Kehlkopfentzündung und Bronchitis. Namentlich dann 
nicht, wenn der Beginn der Erkrankung fieberfrei war. 

Es lassen sich in diesen Fällen Halsschmerzen, Heiserkeit, Atemnot 
und Brustschmerzen auch aus der ödematösen Durchtränkung und Spannung 
der Schleimhäute und des Unterhautzellgewebes erklären. 

2. Ist zu bedenken, dass gerade das Oedem der Schleimhäute die 
Ernährung der Epithelien schädigt und damit Entzündungsvorgängen den 
Boden bereitet. Es träte dann also wohl in einer Reihe von Fällen die 
Bronchitis usw. auf, veranlasst durch die nephritische Gewebsschädigung. 

Ob einmalige bzw. gehäufte Durchkältungen und Durchnässungen 
aus sich allein, also ob rein thermische Schädlichkeiten Nephritiden 
von der Stärke und der langen Dauer, wie wir sie hier im Felde beob¬ 
achten, zu erzeugen vermögen, ist natürlich nicht mit absoluter Be¬ 
stimmtheit zu behaupten. Bakterien der verschiedensten Art beherbergen 
wir stets in unserem Körper. Ihre Mitwirkung bei Entstehung der Ne¬ 
phritis ist nie auszuschliessen. Man kann sich auch wie Volhard auf 
den Standpunkt stellen, dass die Erkältung und Durchnässung nur einen 
die Infektion begünstigenden, einen disponierenden Einfluss habe. 

Dabei spielen folgende Gesichtspunkte eine Rolle: Auf Kältoeinwir- 
kung von aussen ziehen sich die Haut- und Nierengefässe gleichsinnig 
zusammen. Folgt der Durchnässung wie so oft eine langdauernde Durch- 
kältung also Abkühlung, so kann die reaktive Hyperämie, „der Wächter 
der Gesundheit“ in Haut- und Nierengefässen, nicht aufkommen. Ver¬ 
harren aber die Nierengefässe in einem langdauernden Kontraktions¬ 
zustand, so muss die Blutversorgung und damit die Ernährung und 
Widerstandsfähigkeit des empfindlichen Nierengewebes auch gegen^ bak¬ 
terielle Einflüsse leiden. 

Noch ein weiteres disponierendes Moment: die Erschöpfung nach 
schweren körperlichen Anstrengungen. Nicht weniger als 5 meiner Leute 
geben präzis an, die krankhaften Erscheinungen seien nach anstrengenden 
Märschen bzw. Schanzarbeiten eingetreten. Wir wissen, wie sehr die 
zweckentsprechende Blutversorgung der Organe von der prompten Re¬ 
aktionsfähigkeit des Vasomotorensystems abhängt, und gerade diese Re¬ 
aktionsfähigkeit leidet notorisch unter körperlicher Ueberanstrengung. 

Mangelhafte Ernährung bzw. Ernährungsstörungen spielen 
sicher bei der Entstehung der Oedeme eine wichtige Rolle.« Bei einer 
Reihe Ruhrkranker sah ich nach Ablauf der Ruhr Oedeme auftreten. Die 
Oedeme gingen ohne Eiweissausscheidung im Urin einher, waren also 
sicher extrarenalen Ursprungs, wie es die Oedeme unserer Nephritiker 
zum Teil wohl auch sind. Jedenfalls sah ich zwischen den ödematösen 
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Nephritikern eine Anzahl von Soldaten, die ohne anderweitige Krank¬ 
heitserscheinungen Oedeme am ganzen Körper hatten und dabei nie 
Eiweiss im Urin ausschieden. 

* 

Beginn der Erkrankung. 

Unter den 204 Fällen meiner Beobachtung setzte die Nierenentzün¬ 
dung meist ziemlich akut ein, und zwar im Anschluss an eine besondere 
drastische Durchkältung und Durchnässung. Sie beginnt mit Frösteln 
oder richtigem Schüttelfrost, dem die Hitze folgt. Dann setzen die Er¬ 
scheinungen der „Erkältung“ ein: Bruststiche, Husten, Halsweh. Gleich¬ 
zeitig damit treten die ersten für Nierenentzündung charakteristischen 
Symptome zu Tage: Schwellungen der Beine und des Gesichts, Beklem¬ 
mung über der Brust. Dazu gesellen sich Appetitlosigkeit, Mattigkeit, 
Kopfschmerzen und besonders Rückenschmerzen. 

Es kann aber auch die Erkrankung ohne erkennbare Ursache schleichend 
einseizen. Die Leute bekommen Atemnot beim Marschieren und kommen 
nicht mehr mit. Oder sie glauben sich den Magen verdorben zu haben, 
sind appetitlos, bekommen Uebelkeit und Erbrechen. Andere werden 
von ihren Kameraden verhöhnt wegen ihres scheinbar gar zu grossen 
Appetits. Sie bekämen ja ganz dicke Gesichter. Wieder andere merken, 
dass etwas los ist, weil sie weniger Urin lassen und nachts dazu nicht 
mehr aufstehen müssen. Alle diese Kranken machen nach den ersten 
Kranklieitserscheinungen meist noch tagelang Dienst, bis vom Arzt die 
Diagnose gestellt wird. 

Eine mehr minder ausgedehnte Bronchitis gehört zum Aufnahme¬ 
befund. Leichte Temperatursteigerung zeigten 20 pCt. der Fälle bei ihrer 
Aufnahme in das Lazarett. Im weiteren Verlauf der Erkrankung nehmen 
dann meist die Oedeme rasch zu, die dann zu lästigen Spannungsgefühlen 
führen. Jetzt wird auch die Atemnot immer stärker. Von Kopfschmerzen 
bleibt kaum einer verschont. Vielfach gesellt sich auch Appetitmangel, 
Uebelkeit und Erbrechen hinzu. Krampfanfälle habe ich im Lazarett nur 
in 4 pCt. der Fälle beobachtet. 

Oedeme, natürlich von recht verschiedener Intensität, waren aus¬ 
nahmslos vorhanden. Die Massigkeit der Oedeme steht in keiner Be¬ 
ziehung zur Dauer der Anschwellung. In weitaus der Mehrzahl der 
Fälle waren die Oedeme von kurzer Dauer. Drei bis vier Tage Bett¬ 
ruhe und Bettwärme genügen meist, um eine mächtige Diurese hervor¬ 
zurufen und die Anschwellungen in kurzer Zeit zum Schwinden zu bringen. 

In 40 pCt. der Fälle traten die Oedeme zuerst an den Beinen, in 
35 pCt. zuerst im Gesicht auf. Die übrigen Kranken geben an, die An¬ 
schwellungen seien am ganzen Körper gleichzeitig aufgetreten. Bei zwei 
Kranken bestand eine sehr starke Schwellung der Zunge. Die Zunge 
quoll effektiv zum Munde heraus, sodass die Kranken die Zahnreihe nicht 
mehr schliessen Konnten. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



236 


BRÜNS, 


Digitized by 


Nicht aus der Stärke der Oedeme erkennen wir die schweren Fälle, 
sondern aus der zähen Dauer. Gleichzeitig ist dann auch der Eiweiss¬ 
gehalt im Urin sehr hoch. Dagegen geht die Stärke der urämischen Er¬ 
scheinungen damit nicht Hand in Hand. Ich hatte eine ganze Reihe 
Kranker mit sehr starken Oedemen und zum Teil recht zögernder Aus¬ 
schwemmung, die keine urämischen Erscheinungen aufwiesen. 

Anfangs ist die Bildung der Oedeme unabhängig von dem Gesetz 
der Schwere. Später, vermutlich dann, wenn die Gewebemaschen in ihrer 
Elastizität geschädigt sind, findet man bei Fällen mit verschleppter Aus¬ 
schwemmung die Oedeme vorzugsweise in den abhängigen Partien. Je 
nachdem der Kranke auf der rechten Wange und dem rechten Arm längere 
Zeit lag, war die rechte Kopf- und Halsseite und der rechte Arm dick 
geschwollen, und umgekehrt. Auch bei ganz prompter Ausschwemmung 
findet sich der Rest der Oedeme stets in dem Unterhautzellgewebe des 
Rückens, bzw. der Waden. Bei Nachschüben und interkurrenten Krank¬ 
heiten treten die Oedeme, wenn der Kranke schon ausser Bett war, zu¬ 
erst an den Knöcheln auf wie bei Herzkranken. Sonst beachtet man sie 
begreiflicherweise zuerst im Gesicht. 

In 90 pCt. der Fälle konnte ich einen Aszites nachweisen. Pleura¬ 
transsudate sah ich ganz selten. 

Bei einigen Kranken mit besonders starker Schwellung des Kopfes 
und Gesichtes bestand eine Schwerhörigkeit, die mit Ausschwemmung 
der Oedeme restlos verschwand. 

Die bei der Aufnahme der Kranken in das Lazarett so besonders 
eindrucksvolle, oft bedrohlich erscheinende Atemnot ist wohl nicht ein¬ 
heitlicher Genese. Die ödematöse Aufquellung der Bronchialschleimhaut 
und des Lungengewebes dürfte eine Rolle spielen. Dadurch kommt es 
zu einer Einengung der luftzuführenden Wege und der Atemfläche. Der 
Perkussionsschall über den Unterlappen ist dumpf, die respiratorische 
Verschieblichkeit der Lungengrenzen fast aufgehoben. Daran ist wohl be¬ 
sonders die Hochdrängung des Zwerchfelles durch den gleichzeitig be¬ 
stehenden Aszites schuld. Den Eindruck, dass eine Herzschwäche bei 
der manchmal tagelang anhaltenden Atemnot mitspreche, hatte ich nicht. 
Der Puls war gut, der Blutdruck sogar abnorm hoch. Vorübergehende 
Herzdilatationen fehlten. Plötzlich einsetzende Lungenödeme sah ich 
mehrmals. Bis auf einen besonders schweren Fall ging das Oedem auf 
ausgiebigen Aderlass prompt zurück. Auch durch den Darm in Form 
von Durchfällen gehen die Oedeme zum Teil ab. 

Bei sämtlichen Kranken, die wir im oligurischen Stadium, also vor 
der Ausschwemmung der Oedeme bekamen, fand sich ein gespannter, 
harter Puls und eine Blntdruckerhohnng, die sich zwischen den Werten 
140 und 210 mmHg bewegte. Bei der Mehrzahl der Fälle lag der Blut¬ 
druck zwischen 160 und 190 mm Hg. Im Stadium der Ausschwemmung 
geht der Blutdruck herab. Geht die Ausschwemmung rasch vor sich, so 
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sinkt auch der erhöhte Blutdruck ziemlich rasch und steil wieder ab. 
Ist die Ausschwemmung verlangsamt, so kehrt auch der Blutdruck nur 
allmählich zur Norm zurück. 

Bei rascher Oedemausschwemmung und entsprechend raschem Absturz 
des Blutdrucks sinkt er manchmal bis 100mm Hg, um dann nachher sich 
allmählich wieder auf den normalen Wert von 120 mm Hg einzustellen. 

Während der Behandlung traten teils durch Abkühlung, teils ohne 
nachweisbare Ursache bei einer Zahl von Kranken mehr oder minder 
schwere Nachschübe der Nierenentzündung auf. Ausserdem zogen sich 
mehrere Kranken im Laufe der wochen- und monatelangen Behandlung eine 
leichte, fieberhafte Angina oder Grippe zu. Diese neuen Krankheitsprozesse 
zogen die Niere in Mitleidenschaft. Hier wie bei den Nachschüben stieg 
unter unseren Augen der Blutdruck wieder an (siehe Tabelle). Mit dem 
Abklingen der neuen Nierenschädigung kehrte dann der Blutdruck auf 
die frühere Höhe wieder zurück. 


Blutdrnekwerte in mm Hg. 


Name 

Stadium 
der Oligurie 

Polyurie 

Normalurie 


Stadium 
der Oligurie 

Polyurie 

S. . . . 

7. 12. 

190 

17. 

12. 

170 

22. 1. 

170 

1 K. . . . 

21. 11. 

175 

22. 12. 

125 


12. 12. 

170 

21. 12. 

175 

30. 1. 

150 


8. 12. 

122 

31. 

12. 

150 




5. 

1. 

155 

6. 2. 

155 


13. 12. 

115 

8. 

1. 

135 







13. 3. 

148 


18.12. 

127 




K. . . . 

— 


2. 

12. 

140 

17. 12. 

115 










17. 12. 

125 

21. 12. 

110 










21. 

12. 

135 

5. 1. 

120 






, 







22. 1. 

124 

F. . . . 

— 


8. 

1. 

145 







30. 1. 

130 













6. 2. 

126 

! 












14. 3. 

150 













Nachschub. 













15. 3. 

140 







L. . . . 

“ 


5. 

1. 

180 

22. 1. 
30. 1. 
6. 2. 

130 

135 

135 

P. . . . 

— 


22. 

14. 

2. 

3. 

145 

140 







23, 2. 

138 

B. . . . 

— 


5. 

2. 

184 







13. 3. 

145 




22. 

2. 

125 







Nachschub 

K. . . . 

— 


22. 

2. 

200 







durch Angina. 




13. 

3. 

165 







15. 3. 

142 

F. . . . 

_ 


30. 

1. 

120 






l 

23. 3. 

132 




5. 

2. 

130 

F. . . . 

30. 1. 

170 

6. 

2. 

168 

13. 3. 

140 

i H. . . . 









23. 

2. 

140 

Angina. 











l 

25. 3. 

120 







K. . . . 

— 


21. 

2. 

110 

13. 3. 

115 







R. . . . 


| 

6. 

22. 

130. 

5. 

1. 

1. 

1. 

2. 

180 

140 

125 

134 

22. 1. 
14. 3. 
23. 3. 

150 

135 

128 

L. . . . 

P. . . . 

12. 12. 
17. 12. 

210 

212 

25. 

31. 

8. 

7. 

12. 

1. 

2. 

12. 

210 

208 

222 

175 

G. . . . 

30. 1. 

135 

22. 

2. 

140 

13. 3. 

160 




19. 12. 

165 


5. 2. 

150 




25. 3. 

160 




25. 

12. 

145 



1 




Noch nicht 
abgeschlossen. 




6. 

1. 

135 


Normalurie 


23.1. 146 

30.1. 142 
5.2. 145 

22.2. 150 
Angina. 

14.3. 128 
25. 3. 

23.1. 

30. 1. 

5.2. 

22 . 2 . 

14. 3. 


138 

132 

118 

140 

140 

145 


Vasomotoriker 


13.3. 130 

25.3. 132 

22.2. 120 

14.3. 115 
23. 1. 

5. 2. 

22 . 2 . 

14. 3. 

25. 3. 

12. 3. 

23.3. 


105 

134 
145 

135 
135 
220 
210 


24. 1. 

31. 1. 

8 . 2 . 

12. 3. 

25. 3. 

Noch nicht 

abgeschlossen. 


140 

15$ 

175 

190 

164 
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Name 

Stadium 
der Oligurie 

Polyurie 

Normal urie ! 

Name 

Stadium 
der Oligurie 

Polyurie 

Normalurie 

W. . . 


24. 

1. 

115 

23. 3. 

j 

116 

B. . . . 


13.12. 

155 

24. 

1. 

135 



81. 

1. 

113 


i 

i 


19. 12. 

165 

31. 

1. 

136 



8. 

2. 

125 





25. 12. 

155 

9. 

3. 

135 



4. 

3. 

140 



i 




23. 

3. 

135 

R. . . . 

7.12. 190 

12. 

13. 

25. 

6. 

3. 

12. 

12. 

1. 

135 

155 

110 

110 

24. 1. 
31. 1. 
8.2. 
4. 3. 
13. 3. 

128 
112 i 

145 , 

140 

135 

! L. . . . 

2. 12. 170 

7.12. 
12. 12. 
16. 12. 
21. 12. 
5. 1. 

175 

180 

135 

120 

120 

22. 

6. 

23. 

12. 

1. 

1. 

2. 

3. 

120 

135 

130 

125 

s. . . . 





24. 1. 

125 ( 

i D.. . . 

— 

7. 12. 

150 

25. 

12. 

130 






31. 1. 

120 



13. 12. 

135 

5. 

1. 

125 






8. 2. 

ISO 



i 19. 12. 

135 

24. 

1. 

135 






12. 3. 

150 

1 

| 




31. 

1. 

140 






23. 3. 

115 

I 




5. 

3. 

135 

P. . . . 

13. 12. 155 

18. 

12. 

165 

24. 1. 

125 

1 

1 




12. 

3. 

145 



25. 

12. 

185 

31. 1. 

120 | 

| 




15. 

3. 

135 



G. 

1. 

130 

12.3. 

150 , 

! J. . . . 

- 

3. 1. 

165 

6. 

2. 

126 






Rückfall. 

. 


21. 1. 

154 

13. 

3. 

127 






25.3. 

115 ! 



30. L 

130 

25. 

3. 

105 


Alle anderen, eiweissfrei oder mit Spuren Albumen, ohne Blut im Urin entlassenen Soldaten 
hatten Blutdruckwerte zwischen 120—135 mm Hg. 

Vor der Oedemausschweramung sinkt der Blutdruck niemals ab. 
Manchmal fällt er schon ganz zu Beginn, meist aber erst nachdem die 
sichtbaren Oedeme grösstenteils verschwunden sind. 

Zwischen Blutdruckerhöhung und urämischen Erscheinungen besteht 
eine Beziehung insofern, als sehr viele Leute mit Blutdrucksteigerung auch 
über urämische Beschwerden klagten. Eine Parallele zwischen der Stärke 
der Urämie und der Höhe der Blutdrucksteigerung besteht keineswegs, 
übrigens ebenso wenig wie zwischen der Massigkeit der Oedeme und der 
Blutdrucksteigerung. Vielmehr finden wir bei Kranken mit ganz geringen 
nrämischon Beschwerden, etwas Kopfweh, mangelhaftem Appetit Blut¬ 
druckwerte von 180—190 mm Hg. 

Aderlässe, durch die auch schwere urämische Erscheinungen zum 
sofortigen Schwinden gebracht werden, haben im Stadium der Oligurie 
auf die Höhe des Blutdrucks keinen Einfluss. 

Unter mehr als 200 Fällen habe ich nur einen Kranken mit dauernd 
erhöhtem Blutdruck. Der Kranke ist 46 Jahre alt, bekam durch Er¬ 
kältung eine akute Nierenentzündung. Er kam mit einem Blutdruck von 
210 mm Hg, mittleren Oedemen und ohne urämische Beschwerden zu 
uns. Die Ausschwemmung verzögerte sich lange und kam erst auf 
Theozin in Gang. Die Oedeme sind seit vielen Wochen geschwunden, 
keinerlei urämische Beschwerden vorhanden. Nur die Eiweiss- und 
Zylinderausschwemmung hält in Spuren noch an. Dabei beträgt der 
Blutdruck dauernd um 220 mm Hg. Hier lagen sehr wahrscheinlich 
schon vor der akuten Nierenentzündung Veränderungen an den kleinsten 
Arterien vor. 
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Wesentliche Herzhypertrophien Hessen sich einwandfrei selten 
feststellen. Wohl aber konnte ich fast immer während der Periode der 
Blutdrucksteigerung eine verstärkte Herzaktion und akzentuierte Aorten- 
und Pulmonaltöne nachweisen. Auch Geräusche fanden sich manchmal. 
Die Schwierigkeit in der Bewertung des Palpations- und Perkussions¬ 
befundes am Herzen liegt häufig in der ödematösen Durchtränkung der 
Brustwandbedeckung, besonders aber in der Hochdrängung des Zwerch¬ 
fells durch den Aszites. Bei der relativ kurzen Dauer der Blutdruck¬ 
steigerung ist ja auch eine starke Hypertrophie kaum zu erwarten. 

Harn. 

Das Charakteristikum meiner Fälle ist die nur selten fehlende Blut¬ 
beimengung. Allerdings trat das Blut bei der Hälfte der im oligurischen 
Stadium eingelieferten Kranken erst während ihres Aufenthalts im Lazarett 
auf. Das Blut ist fast stets schon makroskopisch sichtbar. Der Urin 
zeigt dabei alle Schattierungen von der Fleischwasserfarbe über eine grau¬ 
gelbe Schmutzfarbe bis zum Schwarzrot. 

Im Beginn der Erkrankung, d. h. in der oligurischen Periode, war 
meist die Eiweissausscheidung stark (bis 20 pM. Albumen), die Blut¬ 
beimengung geringer. 

Bei 60 pCt. der Fälle trat Blut später und zwar erst im Aus¬ 
schwemmungsstadium auf. Dann überwog die Blutung bei weitem die 
Eiweissausscheidung. Das Albumen ging dabei bis auf Spuren herab. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte in diesen Fällen meist 
Hämaturie, seltener Hämoglobinurie, wobei die letztere manchmal das 
Endstadium der Blutausscheidung bildete. 

Tritt die Blutbeimengung schon im Ocdemstadium auf (20 pCt. der 
Fälle), so pflegt das Blut rascher und dann meist dauernd zu schwinden. 
Tritt die Blutung dagegen erst im Ausschwemmungsstadium auf, so ist 
sie meist sehr hartnäckig. 

In 20 pCt. der Fälle trat kein Blut auf oder nur ganz vorüber¬ 
gehend und nur mikroskopisch nachweisbar. 

Leukozyten sind in spärlicher Zahl stets schon im oligurischen 
Stadium zu finden. Massenhaft finden sie sich meist am Ende des Aus¬ 
schwemmungsstadiums. Im Reparationsstadium finden sie sich dann 
wieder spärlicher, aber bis zum Ende, und zwar bleiben sie länger im 
Urin als die roten Blutkörperchen. Der Urin ist im Reparationsstadium 
häufig trüb, und hellt sich dann durch Kochen mit Essigsäure meist 
nicht auf. Die Trübung beruht demnach auf organischer Beimengung 
(Muzin, Bakterien, Leukozyten, genuines Eiweiss). 

Das Endstadium bietet lange den Befund massenhaften Schleims, 
Leukozyten, Plattenepithelien. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 3 u. 4. i r 
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Bei etwa 70 pCt. der Fälle versiegte die Blutung früher als die 
Eiweissausscheidung, die meist nur in Spuren dann noch wochenlang an¬ 
hielt. Bei interkurrenten Anginen bzw. den bekannten leicht fieberhaften 
Spitalinfektionen von Grippecharakter trat regelmässig wieder reichlich 
Blut im Urin auf und es dauerte oft wochenlang, bis es wieder ver¬ 
schwand. 

Die Stärke der Blutung und die Menge des ausgeschiedenen Eiweisses 
gingen durchaus nicht Hand in Hand. 

Die Eiweissausscheidung ist in den einzelnen Fällen ausser¬ 
ordentlich verschieden. Im allgemeinen trifft der Satz unbedingt zu, dass 
die Schwere des Falles mit der Menge und Dauer der Eiweissausscheidung 
und der Verzögerung der Oedemausschwemmung einhergeht. 

14 pCt. meiner Fälle hatten längere Zeit um und über 20 pM. Al- 
bumen. 

Spuren Eiweiss halten sich monatelang. Nur 5 der hier genau 
beobachteten und untersuchten Kranken konnten schon nach 5—7 Wochen 
eiweissfrei entlassen werden. 

Nur in einem einzigen Fall fehlte zu Beginn der Beobachtung bei 
einem schon ziemlich ödematösen Kranken Eiweiss und Blut im Urin und 
trat erst nach einem schweren eklamptischcn Anfall auf. 

Die Reaktion des Urins ist sauer, das Sediment besteht aus Zylindern 
aller Art, vereinzelt Nierenepithelien, die häufig lipoid entartet sind, und 
häufig massenhaften Leukozyten. 

Viele Kranke klagen anfangs • über Schmerzen beim Wasserlassen 
und häufigen Urindrang. Durch Bettruhe und Bettwärme verschwinden 
diese Schmerzen auch in der oligurischen Periode meist schnell. Eine 
Blasen- oder Harnröhrenentzündung lag in diesen Fällen nicht vor. 

Die Harnmenge ist in frischen Fällen natürlich stets ver¬ 
mindert. 

Die Kochsalzansscheidnng fand ich auch im oligurischen Stadium 
niemals völlig aufgehoben. Zur Beurteilung des AusscheidungsVermögens 
von NaCl kommt es natürlich nicht darauf an, wieviel Gramm Kochsalz 
die Niere in 24 Stunden ausscheidet. Die Beurteilung der Nierenleistung 
hängt vielmehr ganz davon ab, in welcher Urinmenge das- betreffende 
Kochsalzquantum entleert wurde. Ich gebe die Kochsalzausscheidung da¬ 
her hier nur nach Prozentwerten der 24 ständigen Urinmenge an. 

Die Tabelle, die beliebige Beispiele aus meinen Protokollen wieder¬ 
gibt, zeigt, dass die Kochsalzausscheidung auch im Oedemstadiura 
niemals auf Null sinkt. Bei einer NaCl-Zufuhr von 5 g mit der Nahrung 
beträgt in der Hälfte meiner Fälle die 24 ständige NaCl-Ausfuhr im Urin 
3 g und darüber. 

Aber auch aus einer niederprozentigen NaCl-Ausscheidung kann 
man nicht ohne weiteres auf eine mangelhafte Konzentrationsfähigkeit, 
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auf eine wesentliche Nierenschädigung schliessen. Man weiss ja nicht, 
wieviel Kochsalz im Blut der Niere zufliesst. Die Ernährung ist möglichst 
kochsalzarm, der Appetit liegt häufig danieder und ausserdem entnehmen 
die Oedeme unbestimmbare Mengen von Kochsalz aus dem Blut. 


Kochsalzwerte im Stadium der Oedembildung und -Verharrung. 


Name 

24 stünd. 
Urinmenge 

Spez. Gew. 

NaCl 

% ! 

1 • 

Name 

24stünd. 

Urinmenge 

Spez. Gew. 

NaCl 

% 

B. . . . 

650 

1023 

0,9 

R. . . . 

600 

1020 

0,5 

K. . . . 

500 

1020 

0,3 

B. . . . 

650 

1017 

0,5 

B. . . . 

600 

1026 

0,4 

P. . . . 

800 

1022 

0,3 

W. . . 

800 

1018 

0,5 

G. . . . 

400 

1018 

0,3 

M. . . . 

500 

1024 

0,5 

G. . . . 

600 

1017 

0,4 

S. . . . 

700 

1012 

1 0,2 

R. . . . 

800 

1015 

0,1 

D. . . . 

650 

1015 

0,4 

H. . . . 

650 

1017 

1 0,1 

K. . . . 

800 

1022 

0,8 

G. . . . 

450 

1030 

0,5 

F. . . . 

500 

1025 

| 0,6 

T. . . . 

700 

1017 

0,3 

F. . . . 

600 

1023 

» 0,7 

F. . . . 

600 

1021 

1 0,5 

R. . . . 

800 

1022 

: 1 , 2 l ) 

K. . . . 

600 

1019 

1 0,6 

P. . . . 

850 

1017 

i 0,3 

W. . . 

800 ! 

1025 

1 0,2 

B. . . . 

850 

1020 

! 0,7 

R. . . . 

200 

1030 

1 0,5 

S. . . . 

650 

1024 

i 0,4 

K. . . . 

800 

1023 

1,0 


1) Fieber. 


Kochsalzwerte im Stadium der Ausschwemmung. 


Name 

24 stünd. 
Urinraenge 

Spez. Gew. 

NaCl 

°/o 

Name 

24 stünd. 
Urinraenge 

Spez. Gew. 

NaCl 

% 

K. . . . 

10001 

1020 

0,7 

S. . . . 

3100 

1010 

0 ,s 

T. . .' . 

1300} i) 

1021 

0,7 1 

B. . . . 

1900 

1008 

0,3 

L. . . . 

1500; 

1020 

1,5 ; 

J. . . . 

2250 

1010 

0,2 

K. . . . 

3200 

1011 

0,5 

F. . . . 

3200 

1010 

0,3 

H. . . . 

2400 

1010 

0,7 

L. . . . 

1800 

1010 

0,7 

W. . . 

2200 

1013 

0,7 

W. . . 

2700 

1015 

0,7 

G. . . . 

1900 

1012 

0,3 

G. . . . 

3100 

1011 

0,5 

R. . . . 

2000 . 

1012 

0,8 

P. . . . 

2400 

1012 

0,8 

K. . . . 

2200 

1011 

0,7 

I. . . . 

1700 

1014 

0,4 

S. . . . 

3000 

1011 

0,6 

L. . . . 

2100 

1008 

0,3 

M. . . . 

2300 

1012 

1,0 

K. . . . 

2000 

1015 

0,5 

F. . . . 

2100 

1012 

0,7 

W. . . 

1400 

1015 

0,6 

B. . . . 

2700 

1011 

0,6 

; 





1) Im Beginn der Ausschwemmung. 


Im Stadium der Ausschwemmung steigt also trotz der grossen 
Urinmengen die prozentuale Kochsalzelimination deutlich an. Die Konzen¬ 
trationsleistung muss demnach jetzt eine erheblich grössere sein. Da¬ 
durch übertrifft auch die 24 stündige NaCl-Ausscheidung im Urin das mit 
der Nahrung gereichte NaCl-Quantum (5 g) durchschnittlich um das 3 fache. 

Erfolgt die Ausschwemmung der Oedeme anstatt durch die Niere 
durch Darm und Haut in Form von Durchfällen und Schweiss, so haben 
wir natürlich im Urin höhere NaCl-Konzentrationen; denn die Kochsalz¬ 
abgabe durch Darm und Haut beträgt in 24 Stunden zusammen noch 
kein Gramm. 
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Oedemeutleerung durch Durchfälle. 


Name 

24 stündige 
Urinmenge 

Spez. Gew. 

NaCl 

% 

F. 

800 

1015 

0,6 

K. 

1000 

1018 

1 ,° 

F. 

1000 

1022 

1 1,0 

G. 

400 • 

1032 

1.4 

G. 

600 

1020 

1 0,9 


F., Gewichtsabnahme von 95 kg auf 87 kg in einer Woche, dabei täglich 
3 Durchfälle. Daneben Erbrechen, Uebelkeit und Kopfschmerzen. Blutdruck 168, 
Albumen 3 pM. 


Datum 

Flüssigkeits¬ 

aufnahme 

24 stündige 
Urinmenge 

Spez. Gew. 

NaCl 

°/o 

1916 

5. 3. 

1200 

700 

1022 

1,5 

6. 3. 

750 

900 

1025 

0.7 

7. 3. 

750 

1000 

1022 

0,8 

8. 3. 

600 

1200 

1018 

«r- 

9.3. 

1000 

! 1800 

1010 

— 

10.3. 

600 

1400 

1020 

— 

11.3. 

1250 

950 ! 

1025 

0,9 


K., Gewichtsabnahme von 75,8kg auf 73 kg in einer Woche. Durchfälle täg¬ 
lich 4 bis 16. Albumen 20 pM. 


1916 

3. 4. 

1200 

600 

1029 

i 

i 0,4 

4.4. 

1800 

500 

1030 

1 

5.4. 

1300 

250 

— 

! — 

6.4. 

2600 

GOO 

1019 

| — 

7. 4. 

1900 

700 

1018 

— 

8. 4. 

2400 

600 j 

1018 

! M 

9. 4, 

1400 

; 

600 1 

1025 

1 


B., Gewichtsabnahme durch Schweiss von 66 kg auf 61,5 kg in einer Woche. 
Blutdruck 140. Albumen: Spur. 


1916 
20. 3. 

l 

1200 

650 I 

1023 

1,2 

21.3. 

800 1 

1300 j 

101S 


22. 3. 

1200 

1300 i 

1017 

— 

23. 3. 

1000 

2200 

1015 

— 

24. 3 

1000 i 

1000 

1016 

0,9 

25. 3. 

1000 

1800 ; 

1020 

1,0 

26. 3. 

1000 | 

850 

1021 

— 


K., Gewichtsabnahme durch Schweiss von 76,5 kg auf 72,5 kg in 3 Tagen. 
Albumen 10 pM. 


Datum 

Fliissigkeits- . 
’aufnahme | 

i 

24 stündige | 
Urinmenge | 

, 

Spez. Gew. | 

NaCl 

°lo 

1916 

17. 2. 

1500 

600 | 

1027 


18. 2. 

1500 

850 

1026 

1,6 

19. 2. 

1000 | 

1100 i 

1022 | 

0,9 
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Im Reparationsstadium, wenn die Oedeme weg sind, Blut und 
Eiweiss im Urin allmählich schwinden und die Kranken wieder mehr 
Kochsalz in der Kost bekommen, geht auch die prozentuale NaCl-Konzen- 
tration im Urin noch weiter in die Höhe. Beispiele: 


Kochsalzwerte im Stadium der Reparation. 


Name 

24stünd. i 0 n 

Urin menge, S P 0/ " Gew ' 

NaCl 

°o 

j Name 

i 

24stiind. 

Urinmenge 

i 

Spcz. Gew. 

NaCl 

0/ 

10 

T. . . . 

1550 

1017 

0,9 

j B. . . . 

1100 

1015 

0,8 

B. . . . 

1440 

1020 

1,2 

Iß.... 

1600 

1023 

1,5 

K. . . . 

1100 

1014 

1,4 

W. . . 

1000 

1021 

1,8 

H. . . . 

2200 

1013 

0,S 

P. . . . 

1500 

1018 

1,1 

F. . . . 

1000 

1017 

i,i 

R. . . . 

1200 

1015 

0,5 

W. . . 

800 

1018 

1,0 

K. . . . 

2400 

1012 

1,0 

S. . . . 

1500 

1015 

0,8 

W. . . 

800 

1022 i 

1,0 

D. . . . 

1700 

1010 

1,0 

Sch.. . 

1100 

1016 

0,9 

K. . . . 

2000 

1012 

1,2 

I. . . . 

1700 

1017 

1,3 

F. . . . 

1500 

1015 

0,8 

W. . . 

1700 

1011 

1,0 

K. . . . 

1800 

1015 

1,1 

Sp. . . 

950 

1017 

0,6 

K. . . . 

1250 

1017 

1,0 

F. . . . 

1800 

1011 

0,9 

L. . . . 

1500 

1020 

1,5 

K. . . . 

1000 

1017 

■ 

0,7 

M. . . . 

1300 

1012 

0,9 


In einer Reihe von Fällen ist die 24ständige NaCl-Ausscheidung 
der Niere erheblich grösser als die NaCl-Zufuhr in der Nahrung. — 
Das spricht dafür, dass nach der Ausschwemmung der Oedeme noch 
Kochsalz trocken im Körper gestapelt blieb. Hier lag also weniger eine 
primäre renale Retention von NaCl als Ursache der Oedembildung vor, 
vielmehr eine abnorme Attraktion der Gewebe für Wasser. 


Reststickstoff, Stickstoffkonzentration. 

In der Mehrzahl der Fälle habe ich im Stadium der Oedome 
wegen urämischer Beschwerden ein- bzw. mehrfache Aderlässe vorge¬ 
nommen und dabei den Reststickstoff des Blutes bestimmt. Bei Ge¬ 
sunden beträgt der Reststickstoff in 100 ccm Blut nach Hohlweg und 
Schöndorff durchschnittlich 50 mg. Ich bediente mich der Bromlaugen¬ 
methode von Knopp und Hüfner und zwar des von Bunge und 
Leschke angegebenen Apparates. Die Werte, welche diese Methode bei 
Gesunden liefert, stimmen mit den von Hohlweg und den von Schön- 
dorff angegebenen überein. 

Die wichtigste Funktion der Niere ist ohne Zweifel die Stickstoff¬ 
ausscheidung. Ihr Versagen führt zur Anhäufung von Harnstoff im Blut, 
zur tödlichen Azotämie. Es besteht ja die Arbeitsleistung der Niere 
darin, die ihr mit dem Blut zufliessenden „harnfähigen“ Stoffe aufzu¬ 
speichern und in konzentrierterer Form auszuscheiden. Die Niere leistet 
also Konzentrationsarbeit. Um die Grösse dieser Arbeit bestimmen zu 
können, muss man die Menge der in der Zeiteinheit der Niere mit dem 
Blut zufliessenden Stoffe, d. h. das Angebot kennen und cs vergleichen 
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mit der gleichzeitigen Leistung der Niere, d. h. mit der Menge der im 
Urin ausgeschiedenen Bestandteile (Siebeck). 

Ich habe also meine Untersuchungen auf die Feststellung der Kota- 
zentrationsarbeit der Niere für Stickstoff gerichtet. Es wurde gleich¬ 
zeitig die Menge des Stickstoffs im Blut und im Urin bestimmt. Zu 
diesem Zweck wurde den Kranken morgens nüchtern ein Aderlass ge¬ 
macht und in diesem Aderlassblut der Stickstoff bestimmt. Gleichzeitig 
wurde der Urin gesammelt, den die Kranken im Verlauf der ersten 
halben Stunde nach dem Aderlass produzierten, nachdem sie vor dem 
Aderlass die Blase entleert hatten. In dieser Urinportion wurde die 
Reststickstoffbestimmung angestellt. 

Natürlich hängt die N - Konzentration im Urin von zwei Fak¬ 
toren ab: 

1. Von der Menge des an dem betreffenden Tage ausgeschiedenen 
Urins. Wird weniger Urin ausgeschieden, so steigt die prozen¬ 
tuale Konzentration und umgekehrt; 

2. von dem Angebot an Stickstoff im Blut. 

Die Tabelle 1 lehrt: In 39 pCt. finden sich normale, in 61 pCt. 
erhöhte Rest-N-Werte, und zwar zwischen 60—150 mg auf je 100 ccm 
Blut. Hier lag also zweifellos eine Insuffizienz der N-Ausscheidung 
durch die Niere vor. 


Tabelle 1. Stickstoffwerte im Stadiam der Oedembildnng. 


-*— 

Name und Krankheit 

24stünd. 

Urinmenge 

ccm 

Spez. Gew. 

Brom 

24stünd. 

Urin 

g 

lauge- 

100 ccm 
Blut 

mg 

N in 

Zugehör. 

Urin¬ 

portion 

g 

N-Urin 

N-Blut 

G., leichte Urämie. . . . 
R., leichte Urämie . . . 

400 

1018 

i,i 

81 

0,43 

5/1 

SOO 

1015 

6,3 

106 

0,70 

7/1 

H., schwere Urämie . . . 

650 

1017 

3,7 

112 

0,60 

5/1 

B., leichte Urämie. . . . 

650 

1017 

7,2 

150 

1,10 

8/1 

F., schwere Urämie . . . 

750 

1019 

12,0 

150 

2,00 

14/1 

W., leichte Urämie . . . 

800 

1025 

3,8 

100 

0,40 

4/1 

S., leichte Urämie .... 

650 

1024 

3,0 

87 

0,40 

5/1 

L., schwere Urämie . . . 

400 

1022 

4,8 

62 

1,20 

20/1 

R., schwere Urämie . . . 

200 

1020 

0,6 

62 

0,20 

4/1 

St., leichte Urämie . . . 

700 

1012 

4,4 

50 

: 0,46 

9/1 

D., eklamptische Anfälle 

650 

1015 

2,5 

37 

! 0,40 

11/1 

R., eklamptische Anfälle 

600 

1019 

4,0 

50 

: 0,60 

13/1 

R., leichte Urämie. . . . 

800 

1022 

1,5 

37 

j 1,85 

49/1 

leichte Urämie . . . 

800 

1018 

9,8 

12 

i 0,56 

45/1 

G., schwere Urämie . . . 

450 

1030 

2,4 

! 27 

| 0,13 

5/1 

R., leichte Urämie . . . 

800 

1022 

6,8 

j 19 

; 0,88 

45/1 

B., leichte Urämie. . . . 

650 

1023 

7,5 

i 28 

! 0,35 

12/1 

P., schwere Urämie . . . 

900 

j 1018 

6,3 

! 12 

0,70 

59 1 

P... 

— 

1022 

3,0 

: 25 

0,37 

15/1 

B. 

— 

j 1020 

5,1 

| 6 

0,21 

7/1 

R. 

— 

1023 

6,5 

, 18 

, 0,81 

44/1 
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Tabelle 2. Stickstoffwerte im Aasschwemmangsstadium. 


Name 

24stünd. 

Urinmenge 

Spez. Gew. 

Brora lauge-N 

i n 

!ii 

& 

24std. Urin 

g 

100 ccm Blut 

mg 

Zugehörige 

Urinportion 

g 

P. . . . 

1000 

1018 

3,1 

25 

0,60 

27/1 

G. . . . 

1900 

1012 

3,2 

62 

0,17 

2,8/1 

R. . . . 

2000 

1012 

14,7 

12 

0,26 

21/1 

R. . . . 

1300 

1011 

3,4 

50 

0,20 

5,2/1 

H. . . . 

2400 

1013 

3,8 

18 

0,16 

9,0/1 

B. . . . 

1500 

1015 

10,2 

81 

0,60 

8,5/1 

F. . . . 

900 

1020 

10,0 

12 

0,87 

70/1 

W. . . 

2200 

1013 

4,4 

31 

0,20 

6/1 

R. . . . 

2200 

1011 

5,5 

18 

0,25 

15/1 

Sch. . . 

2300 

1014 

6,6 

12 

0,28 

23/1 

F. . . . 

2100 

1012 

4,4 

25 

0,35 

14/1 

B. . . . 

2700 

1011 

7,0 

31 

0,20 

6/1 

M. . . . 

2300 

1012 

5,4 

18 

0,30 

16/1 

Sp. . . 

3100 

1010 

8,5 

18 

0,32 

16/1, 

Bl. . . 

1900 

1008 

3.1 

25 

0,38 

15/1 

T. . . . 

1800 i 

1009 

4,7 

25 

0,33 

13/1 

eklampt 

1 






Anf. 

i 






I. . . . 

2150 

1010 

i,i 

6 

0,20 

34/1 

F. . . . 

3200 i 

1010 

10,4 

6 

0,30 

48/1 

L. . . . 

1800 j 

1010 

5,8 

12 

0,17 

14/1 

R. . . . 

3200 | 

1011 

13,8 

43 

0,43 

10/1 ' 

G. . . . 

3100 

1011 

9,0 

18 

0,38 

21/1 

P. . . . 

2400 

1012 

7,9 

50 

0,30 

6,7/1 

I. . . . 

1700 

1014 

3,7 

! 31 

! 0,30 

10/1 

L. . . . 

2100 

1008 

3,2 

25 

! 0,12 

5/1 

R. . . . 

2000 

1015 

6,2 

31 

0,30 

40/1 

W. . . 

1400 

i 1015 

2,6 

87 

0,48 

56/1 

I. . . . 

2600 

; 1009 

2,0 

6 

0,07 

12/1 

H. . . . 

4300 

1010 

5,4 

6 

0,20 

33/1 

eklampt. 







Anf. 







D. . . . 

2400 

1010 

10,2 

31 

0,18 

5,4/1 

P. . . . 

• 1100 

1017 

6,6 

31 

, 

i i 

0,40 

l 

12,8/1 


Tabelle 3. Stickstoffwerte im Reparationsstadiam. 


M.. . . 

1300 

1012 

8,0 

18 

i 

1 0,31 

17/1 

B. . . . 

1600 

1023 

15,0 

18 

0,63 

35/1 

T. . . . 

1500 

1018 

7,7 

12 

0,45 

37/1 

R . . . 

1250 

1017 

4,6 

12 

0,38 

31/1 

W. . . 

800 

1018 

11,2 

31 

1,00 

34/1 

W. . . 

1000 

1021 

7,3 

25 

0,47 

19/1 

D. . . . 

1700 

1010 

5,2 

31 

0,31 

10/1 

G. . . . 

1600 

1016 

8,3 

12 

0,55 

46/1 

S. . . . 

1500 

1015 

4,0 

12 

0,18 

15/1 

L. . . . 

1500 

1020 

5,0 

6 

0,35 

55/1 

B. . . . 

1100 

1015 

13,5 

25 

1,18 

48/1 

W. . . 

600 

1025 

4,2 

25 

0,70 

28/1 

t. . . . 

1500 

1013 

7,2 

31 

0,37 

12/1 

P. . . . 

1500 

1015 

15,0 

18 

0,40 

23/1 

F. . . . 

1000 

1017 

10,0 

25 

0,68 

28/1 

R. . . . 

2400 

1 1012 

11,3 

25 

0,47 

19/1 

R. . . . 

1200 

I 1015 

12,0 

25 

i 0,67 

27/1 
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Beziehungen der Urämie zur Reststickstoff-Erhöhung. 

Bei den Nierenkranken im Oedemstadium fanden sich in den 
meisten Fällen urämische Erscheinungen, aber nur zwei Drittel von ihnen 
hatten eine Rest-N-Erhöhung. Auch die Stärke der urämischen Be¬ 
schwerden ging mit der Grösse der Rcst-N-Erhöhung keineswegs parallel. 
Man kann also eine Urämie bekommen, ohne eine Rest-N-Erhöhung 
zu haben. Das spricht für die Annahme Traube’s und Volhard’s, 
dass es neben der azotämischen Urämie noch eine zweite Form gibt, die 
vermutlich auf Hirnschwellung beruht. 

Ist im Ausschwemmungsstadium der Reststickstoff des Blutes 
noch über die Norm erhöht, so liegt noch immer eine gewisse Nieren¬ 
insuffizienz vor, und in der Tat. sehen wir auf der Tabelle 2 des Aus- 
schwemmungsstadiums noch einzelne Fälle mit erhöhtem Reststickstoff. 

Im Reparationsstadium finden sich, wie Tabelle 3 zeigt, wieder 
normale Reststickstoffwerte im Blute. Mehrmals traten bei unseren 
Kranken auch noch in diesem Stadium vorübergehend Perioden von 
Kopfweh, Uebelkeit und Appetitlosigkeit auf. Jedoch konnte im Ader¬ 
lassblut keine Rest-N-Erhöhung nachgewiesen werden. 

Die Urämie trat klinisch auf hauptsächlich in Form heftiger Kopf¬ 
schmerzen, die besonders auch nachts die Kranken sehr quälten. Dazu 
traten häufig Uebelsein, Brechreiz und Erbrechen. Gleichzeitig bestanden 
vielfach Appetitlosigkeit, Erschöpfungsgefühl und Schlafsucht. 4 pCt. der 
Kranken hatten im Lazarett eklamptische Anfälle mit nachfolgendem 
Koma oder Aufregungszuständen. Bei einem Kranken schloss sich an 
den Anfall eine kurzdauernde Amaurose an. 

Der Reststickstoff des Blutes war bei den Kranken mit eklamp- 
tischen Krämpfen nicht erhöht (siehe Tabelle 1 und 2). Die Konzen¬ 
trationsarbeit der Niere für Stickstoff war also nicht herabgesetzt. 

In 16 pCt. der von mir beobachteten Kranken trat Urämie erst in 
der Ausschwemmungsperiode der Oedeme auf, also bei der Wiederein¬ 
dickung der Gewebsflüssigkeiten und des Blutes. 

Aderlässe zu 150—350 ccm Blut waren stets von sofortiger ausge¬ 
zeichneter Wirkung; in der Mehrzahl der Fälle mussten sie nach einigen 
Tagen wiederholt werden. Während der manchmal wochenlangen Dauer 
der urämischen Erscheinungen war der Blutdruck stets hoch. 

38 pCt. der Fälle des Oedemstadiums waren schwer urämisch, zu 
ihnen gehören die 4 pCt. eklamptische Anfälle. 

Bei 60 pCt. bestanden nur leichte urämische Beschwerden: vorüber¬ 
gehend Kopfweh, ganz besonders nachts, Appetitmangel und mehrmals 
auffallende Schlafsucht. 

Bei den Eklamptischen führten wir mehrmals die J^urabalpunktion 
aus. Eine exakte Druckmessung war leider nicht möglich. Einmal 
spritzte die Lumbalflüssigkeit aus der Nadel. Ein anderes Mal kam 
gar kein Liquor. Das kann auf einen vollständigen Verschluss der 
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Gehirnventrikel infolge der Schwellung des Gehirns (Löschke) zu be¬ 
ziehen sein. 

Urämische Durchfälle sahen wir recht selten. 

Die einzig sichere Methode, um eine Funktionsschädigung der Niere 
festzustellen, ist die Messung der Konzentrationsarbeit. Wie wir sahen, 
findet sie ihren Ausdruck in der Differenz zwischen der Menge des 
Stickstoffes im Blut und des Stickstoffes in der entsprechenden Urin¬ 
portion. Aber auch die Bestimmung des spezifischen Gewichts gibt 
einen gewissen Anhalt über die Leistungsfähigkeit der Niere (Volhard). 
Vermag die Niere bei geringen Urinmengen nur ein relativ niederes 
spezifisches Gewicht zustande zu bringen, so erweckt das den Verdacht 
auf eine Funktionsstörung der Niere. Machen wir die Probe: die fünf 
ersten Fälle, die auf Tabelle 1 aufgeführt sind, haben in der oligurischen 
Periode ein spezifisches Gewicht unter 1020. Ein Blick auf die Spalte: 
„Stickstoff im Blut“ ergibt, dass diese fünf Kranken gleichzeitig die 
Zeichen einer Niereninsuffizienz für N aufweisen, die sich durch eine 
Vermehrung des Reststickstoffes im Blut zu erkennen gibt. Jedoch 
gehen niederes spezifisches Gewicht und Insuffizienz für N-Ausscheidung 
nicht durchweg parallel. 

Verlauf. 

Bemerkenswert ist, dass viele meiner Kranken vorübergehend im 
Reparationsstadium die Zeichen einer Uebererregbarkeit der Niere, 
eines Reizzustandes bieten. Nachdem die Kranken die Oedeme entleert 
haben, fangen sie regelmässig an, ganz langsam wieder durch Eiweiss¬ 
ansatz an Gewicht zuzunehmen. In dieser Periode sehen wir sie häufig 
Urinmengen produzieren, die teils der aufgenommenen Flüssigkeitsmenge 
entsprechen, oder sie sogar übertreffen: 


D., Gewichtszunahme 67'/*—68'/, kg iD 10 Tagen. Blutdruck 140. Alb.: Spur. 


Flüssigkeits- 

aufn&bme 

UrinmeDge 

Spez. Gew. 

Flüssigkeits¬ 

aufnahme 

Urinmenge 

Spez. Gew. 

1600 

1800 

1012 

1500 

2000 

1013 

1500 

1700 

1013 

1500 

1 1900 

1010 

1600 

1900 

1012 

1500 

3100 

1008 

1500 

1700 ! 

1013 

1500 

1 2150 

1010 

1500 

! 1700 j 

1014 

1500 

! 1750 

1012 


G., Gewichtszunahme in 6 Tagon 61,1—61,6 kg. Blutdruck 160. Alb. 8 pM. 


1500 

1400 

1016 

1500 

1600 

1008 

1500 

1400 

1009 

. 1600 

1500 

1008 

1500 

2000 

1010 

1 1700 

1500 

1009 


L., Gewichtszunahme in 1 Woche 63,5 —64,2 kg. Blutdruck 220. Alb. I 1 /* pM 


1800 

1850 

1014 

1800 

1750 

1011 

1500 

1750 

1015 

1800 

1700 

1012 

1500 

1750 

1015 

1900 

1750 

1011 

1500 

1650 

1014 

; i 




Eine Oedemausschwemmung kommt wegen der gleichzeitigen Gewichtszunahme nicht 

in Frage. 
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Neurorctinitis albuminurica bzw. Papillitis habe ich einmal 
beobachtet. Bei zwei Kranken liess sich vorübergehend im Oedemstadium 
Schwerhörigkeit feststellen. Einer dieser Kranken hatte nie urämische 
Erscheinungen, der andere hatte bei uns schwere eklamptische Anfälle 
mit vorübergehender Amaurose. Hier lag also die toxische Schädigung 
des Nervensystems klar zutage. 

Auffallend ist vielfach die Verlangsamung des Pulses im Aus¬ 
schwemmungsstadium der Oedeme auf 50 ja bis auf 40 Schläge pro 
Minute. Das dürfte auf toxischen Vagusreiz zu beziehen sein. Es sei 
in diesem Zusammenhang an die gerade im Ausschwemmungsstadium 
ausbrechenden Urämien erinnert. 

Bei einer Reihe von Fällen, die in der oligurischen Periode unter 
urämischen Beschwerden zu leiden hatten, beobachteten wir im Repara¬ 
tionsstadium nach Wochen und Monaten noch hin und wieder Tage mit 
Uebelkeit und Erbrechen oder heftigen Kopfschmerzen. Bei diesen Fällen 
sehen wir dann auch meist gleichzeitig alle Arten nervöser Herzstörungen: 
Herzklopfen, Herzdruck, Tachykardie, Arrhythmien, die ohne sichtbare 
Veranlassung anfallsweise kommen und wieder verschwinden, aber auch 
tagelang anhalten können. 

2 Kranke verlor ich bald nach der Einlieferung an Urämie und Herz¬ 
schwäche mit Lungenödem. Bei ihnen stieg die Reststickstoff-Erhöhung 
bis zum Tode immer mehr an. Die Autopsie ergab eine Erkrankung 
des gesamten Nierenparenchyms, also eine Glomerulonephritis mit ne¬ 
phrotischer Epitheldegeneration im Sinne Volhard’s und Fahr’s. 

Zum Schluss einige kurze Bemerkungen über unsere therapeutischen 
Erfahrungen: 

Der rationellste Weg erscheint mir, die Leute bei den allerersten Er¬ 
scheinungen der Krankheit, z. B. Gedunsenheit des Gesichts, oder leichten 
Schwellungen der Füsse, oder Atemnot, Kopfschmerzen, spärlichem blutig 
gefärbtem Urin sofort ohne Aufenthalt, warm verpackt, nach dem nächsten 
Lazarett zu schaffen. 

Medikamente habe ich in den seltensten Fällen anzuwenden Ver¬ 
anlassung gehabt. Nur bei 2 Kranken mit besonders hartnäckigen Oe¬ 
demen half Theozin 3x0,1, bei anderen versagte es völlig. Hier sahen 
wir uns zur Hautdrainage gezwungen, die übrigens ausgezeichnet half. 
In der ganz überwiegenden Mehrzahl der Fälle genügt Bettruhe, Bett¬ 
wärme unter stets angewandten warmen Umschlägen um den Leib, um 
in wenigen Tagen eine mächtige Diurese hervorzurufen. "" 

Die bei der Aufnahme fast regelmässig vorhandene schwere Atem¬ 
not und dadurch bedingte Schlaflosigkeit bekämpften wir mit Morphium 
erfolgreich. 
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Das souveräne Mittel sowohl gegen Lungenödem wie gegen urämische 
Vergiftungserscheinungen sind (eventuell wiederholte) Aderlässe, je bis 
350 ccm. Erstaunlich schnell verschwanden jedesmal Kopfschmerzen, 
Uebelkeit und Erbrechen. 

In der Menge der Zufuhr richtete ich mich ganz nach dem Appetit 
der Kranken. Urämische soll man nicht zum Essen zwingen. Manche 
Patienten werden unter der salzarmen Kost appetitlos und dyspeptisch. 
Die Beschwerden verschwanden bei kleinen Salzzulagen. 

Im Oedemstadium wird eine kochsalz- und stickstoffarme Kost 
durchgeführt. Sie besteht aus gezuckerten Fruchsäften, Dörrobst,Marmelade 
Honig, Reis, Kohlarten, wenig Brot, viel ungesalzener bzw. ausgewaschener 
Butter und besonders Kartoffeln, die in verschiedenen Formen zubereitet 
sind. Als Geschmackskorrigentien für das fehlende Salz hatte ich aus 
Deutschland grössere Mengen Thymian, Petersilie, Kapern, Lorbeerblätter, 
Majoran, Gurken mitgebracht, die den Kranken sehr erwünscht waren. 

Sind die Oedeme ausgeschwemmt, so wird langsam Kochsalz zu¬ 
gelegt. Sollte dadurch die Urinmenge wieder abnehmen und das Körper¬ 
gewicht steigen, so wird die Zulage wieder aufgehoben. Auch dann, wenn 
das Kochsalz stark diuretisch, also nierenreizend wirkt, wird die Zulage 
auf die Hälfte verringert. 

War das Körpergewicht wieder konstant geworden, so wurden auch 
wieder Käse, Ei und Fleisch zugelassen. Traten dadurch dyspeptische 
Beschwerden oder eine Vermehrung des Albumens im Harn auf, so 
gingen wir wieder zur strengen Form zurück. 

Die Kranken sind ganz besonders empfindlich gegen Kälte. Man 
muss sie vor dem Zug durch Fenster und Türen und vor der Abkühlung, 
wie sie besonders nachts leicht in den Krankenräumen eintritt, durch die 
nötige Anzahl Decken, wollene Hemden usw. schützen, da sonst leicht 
hartnäckige Rückfälle mit starker Blutausscheidung eintreten. 

Das Verschwinden der Eiweissausscheidung wird man in den Feld- 
und-Kriegslazaretten vielfach nicht abwarten können. Die Blutbeimengung 
muss aber mindestens 10 Tage vor dem Abtransport* beendet sein, da 
sonst die Heimreise ziemlich sicher Rückfälle mit sich bringt. 

Zusammenfassung. 

Die Nephritis der Kriegsteilnehmer geht meist mit reichlichen 
Oedemen einher, die nicht ausschliesslich nephrogenen Charakter tragen. 

Der Urin enthält neben dem Eiweiss auffallend viel und lange 
Zeit Blut. 

Urämische Erscheinungen sind recht häufig. Die Fälle von Urämie 
mit Eklampsie hatten keine Rest-N-Erhöhung im Blut. 

Der Blutdruck ist während der Oedemperiode erhöht und sinkt im 
Ausschwemmungsstadium. 
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Fast die Hälfte der Kranken hat im Oedemstadium eine Reststick¬ 
stofferhöhung im Blut. Es liegt bei ihnen also in diesem Stadium eine 
Störung der einzigen lebenswichtigen Funktion der Niere: der Stickstoff¬ 
ausscheidung vor. 

Das subakute Stadium dieser Nephritiden dauert meist monatelang, 
bis dann endlich die letzten Spuren von Eiweiss und roten Blutkörperchen 
verschwinden. 

Die Nephritis neigt sehr stark zu Rezidiven. Das Rezidiv ist 
klinisch das absolute Spiegelbild der ursprünglichen Erkrankung. 

Uebergänge zur chronischen Nephritis konnten hier nicht beobachtet 
werden. Die Krankheit trägt also im ganzen einen entschieden gut¬ 
artigen Charakter. 
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Die Bestimmung des Widerstandes der Arterienwand 
als klinische Untersuchungsmethode. 

Von 

Dr. D. de Vries Reilingh (Groningen). 

(Mit 1 Kurve im Text.) 


I. 

In der ersten Zeit der Blutdruckbestimmungen war die ganze Auf¬ 
merksamkeit der verschiedenen Untersucher nur auf die klinische Be¬ 
deutung der gefundenen Blutdruckzahlen gerichtet. Rein statistisch haben 
von Basch und Potain und ihre Nachfolger diese Zahlen, und zwar 
hauptsächlich diejenige des irfaximalen Blutdruckes, verarbeitet und deren 
Ergebnisse, welche auch für uns ja noch sehr wichtig sind, zusammen¬ 
gestellt. 

Wenn auch dann und wann der Versuch gemacht wurde die Blut- 
druckbestimroung zur Erweiterung unserer Einsichten über den Kreislauf 
in normalen und pathologischen Fällen zu verwerten, so lief bei diesen 
Versuchen der Streit im Anfang doch meistens nur über die Frage 
inwieweit aus den Blutdruckzahlen eine Berechnung der Herzkraft erfolgen 
könnte. Dieser Streit ging schliesslich — ungeachtet der sinnreichen 
aber komplizierten und erfolglosen Versuche Strassburger’s, Erlanger’s 
u. a. — darauf hinaus, dass man bekennen musste, sich in eine Sack¬ 
gasse verlaufen zu haben, und zur Einsicht gelangte, dass aus den Blut¬ 
druckzahlen keine genügenden Maasse zur Berechnung der Herzkraft zu 
finden seien. Der Blutdruck ist eben die Folge so vieler verschiedener 
Faktoren (Herzkraft, Herzfrequenz, systolisches Volumen, peripherer 
Widerstand in den kleinen Gefässen, Zustand der grossen Gefässe, 
Quantität und Qualität des Blutes), dass aus seiner ausschliesslichen Be¬ 
stimmung ebensowenig die Herzkraft zu berechnen sei als eine Un¬ 
bekannte aus einer einzigen Gleichung mit etwa vier 1 Unbekannten. 

EineZeitlang war aber durch diese weniger praktischen als theoretischen 
Ausführungen die Aufmerksamkeit von ganz einfachen Tatsachen prak¬ 
tischer Bedeutung abgelenkt. Aber allmählich drängten sich diese wieder 
in den Vordergrund. 

Erstens entstand sodann eine grosse Literatur über den Einfluss der 
Weichteile des Armes auf die Höhe der gefundenen Blutdruckwerte. 
Die zirkuläre Kompression des Armes (Riva-Rocci) hatte ja die ein- 
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seitige Arterienkompression von Basch’s verdrängt. Der diesbezüg¬ 
liche Streit, an dem sich namentlich von Recklinghausen, Sahli, 
Leonard Hill, Janeway und auch ich selbst beteiligt haben, 
ist augenblicklich entschieden zu Gunsten der breiten Manschette. Ob 
dieser Sieg der 13 cm-Manschette ein bleibender sein wird, ist meines 
Erachtens mindestens fraglich. Viele Untersucher, wie Sahli, begnügen 
sich auch jetzt noch mit einer Manschette von 6—8 cm. Die Lösung 
dieser weniger wichtigen Frage kann aber ruhig der Zeit überlassen 
werden. 

Ungleich wichtiger scheint mir die Bedeutung des Widerstandes der 
Arterienwand gegen die zirkuläre Kompression der Blutdruckmanschette 
zu sein. 

Man nahm meistenteils stillschweigend, nur vereinzelt klarbewusst, 
jedenfalls aber ohne weitere Beweise an, dass die Arterienwand keinen 
Einfluss auf die gefundenen Blutdruckzahlen ausübte. 

II. 

Etwa in dieser Zeit jedoch setzten die Experimente vom Herringham 
und Womack ein. Diese Autoren fanden, dass ein gewisser Druck nötig 
war ausgeschnittene tote Arterienstücke zusammenfallen zu lassen. Sie 
bestimmten diesen Druck und fanden, dass meistens 4—18 mm Queck¬ 
silber, in zwei Fällen sogar 30—34 mm nötig waren die Arterie zu kom¬ 
primieren. Diese Versuche rüttelten an der allgemeinen Auffassung der 
Unbedeutsamkeit der Arterienwand bei den Blutdruckbestimmungen. Es 
war ja ganz deutlich, dass die Arterienwand durchaus nicht vernachlässigt 
werden dürfte, wenn sie bisweilen 30—34 mm Hg betrüge. 

Alsbald jedoch wurden von verschiedenen Seiten Einwände gegen 
die Experimente Herringham und Womack’s erhoben, und von allen 
Seiten fielen die aus der Ruhe geschreckten Autoren über den Störenfried 
her. Wir werden später sehen, mit wie wenigem Glück. 

Als erster machte Leonard Hill den Versuch nach, indem er 
den Druck bestimmte, wodurch die frisch ausgeschnittene Arteria Carotis 
eines Kindes zusammenfiel. Dieser Druck betrug nur 2 mm Hg. 

Sodann stellte er mit M. Flack folgenden Versuch an: Sie be¬ 
stimmten den maximalen Blutdruck mittels der Riva-Rocci’schen 
Methode in der gewöhnlichen Weise am Oberarm. Eine zweite Riva- 
Rocci’sche Manschette wurde um den Puls gelegt. Nachdem am Ober¬ 
arme der maximale Blutdruck bestimmt war, erniedrigten sie den Druck 
in dieser Manschette um wenige Millimeter, sodass das Blut in den Arm 
einströmte und die Venen stark anfüllte. Jetzt bestimmten sie den ent¬ 
standenen Venendruck mittels der Pulsmanschette, indem sie eine Vene 
zentralwärts von der über den maximalen Blutdruck aufgeblähten Man¬ 
schette bis zur nächsten Klappe leer strichen und jetzt den Moment der 
Venenfüllung bestimmten. Zu diesem Zwecke liessen sie den Druck 
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in der Pulsmanschette allmählich herabsinken und notierten den Druck, 
bei welchem die Vene sich plötzlich wieder anföllte. Sie fanden, dass dieser 
Venendruck — wenn sie nur lange genug warteten — bis auf wenige 
Millimeter Hg den maximalen Blutdruck erreichte. Und sie schlossen aus 
diesem Experimente, dass der Arterienwand kein Einfluss bei den Blut¬ 
druckbestimmungen zukomme. 

Drittens bestimmte Leonard Hill den Blutdruck am Arme und am 
Beine bei verschiedenen Körperhaltungen und er fand, dass, ausgenommen 
bei der Aorteninsuffizienz, die Unterschiede der gefundenen maximalen 
Blutdrücke jedesmal den Niveaudifferenzen der Bestimmungsstellen ent¬ 
sprachen. Und er räsonnierte, dass wahrscheinlich der Kontraktions¬ 
zustand der Gefässe im Arme und im Beine nicht derselbe gewesen sein 
dürfte, sodass dieser verschiedener Zustand keinen Einfluss auf die Blut¬ 
druckzahlen habe. Nur war wieder nötig, dass er die Bestimmungen 
sehr lange fortsetzte, denn Williamson hatte gefunden, dass bei den 
ersten Bestimmungen, auch in liegender Körperhaltung, der maximale 
Blutdruck am Beine bis zu 50 mm höher gefunden werden konnte als 
am Arme. Bei fortgesetzten Bestimmungen verschwand jedoch dieser 
Unterschied. 

Leonard Hill ging so weit, dass er den blutdruckerniedrigenden 
Einfluss einer Immersion des Unterarmes in heisses Wasser nicht einer 
Verringerung des Arterien wandtonus zuschrieb, sondern einer hypothetischen 
schlechteren Fortleitung der systolischen Pulswelle in den betreffenden 
erweiterten Gefässbezirken. 

Ich werde weiter unten diese Experimente Leonard Hill’s einer 
eingehenden Kritik unterziehen müssen. Hier braucht nur gesagt zu werden, 
dass dieser Autor dafür sorgte, dass seine Erörterungen „saepe cadendo“ 
nicht überhört wurden. Und daher kommt es wohl teilweise, dass die 
Versuche Herringham und Womack’s zunächst keinen weiteren Ein¬ 
fluss auf die Anschauungsweise der meisten Untersucher übten. 

So konnte ein Forscher wie Ottfried Müller aus seinen, gemeinschaft¬ 
lich mit Blauel angestellten, vergleichenden Untersuchungen bezüglich 
der Blutdruckbestiromungen mittels der palpatorischen und der oszilla- 
torischen Methode einerseits, und mittels eines in die Arterien unmittel¬ 
bar eingebundenen Manometers andererseits — wobei sie eine gute Ueber- 
einstimmung fanden zwischen den Ziffern der oszillatorischen Methode 
und den direkten Manometerzahlen; jedoch die Werte der palpatorischen 
Methode 15—20 mm höher fanden — den Fehlschluss machen, dass die 
oszillatorische Methode die bessere sei. Sie übersahen dabei ja ganz und 
gar, dass der palpatorisch gefundene Blutdruckwert die Summe ist von 
Blutdruck und Arterienwand, die Manometerzahl jedoch nur den Blut¬ 
druck repräsentiert. Eben die Differenz dieser Zahlen entspricht dem 
Arterienwandeinfluss. 

Und so konnte es kommen, dass Oskar David in einem Sammel- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


254 D. de VRIES HEILINGH, 

referate der Ergebnisse der Blutdruckbestimmungen in der Deutschen 
med. Wochenschr., 1914, Nr. 21, S. 1073, nicht einmal den möglichen 
Einfluss der Arterienwand bei diesen Bestimmungen erwähnt. 

III. 

Während also die meisten Autoren sich um die Arterienwand nicht 
weiter kümmerten, gab es immerhin einige wenige, welche sich den Aus¬ 
führungen Leonard Hill’s nicht sogleich fügten und weitere Unter¬ 
suchungen bezüglich des Einflusses dieser Wand anstellten. 

Hauptsächlich wurden diese Versuche in zweierlei Weise ausgeführt: 
Experimentell an ausgeschnittenen, teilweise überlebenden Arterienstücken 
(Russell, Mac William, Janeway und Parker) und klinisch im 
lebenden menschlichen Körper (de Vries Reilingh, Mac William, 
Gallavardin). 

Russell (1907) fand in seinen Versuchen den Einfluss der Arterien¬ 
wand sehr gross und meinte sogar, dass der hohe Blutdruck, welcher 
bei der Schrumpfniere und einigen anderen Krankheiten gemessen wird, 
weniger die Folge sei einer wirklichen Blutdrucksteigerung als einer Zu¬ 
nahme des Widerstandes der stark kontrahierten Arterie. Allerdings 
mass er nur die Wanddicke dieser Arterien; seine Versuche über die 
Kompressibilität stellte er nur an mehr oder weniger dicken Kautschuk¬ 
schläuchen an. 

Ungleich schönere Experimente aber wurden ausgeführt von Jane¬ 
way und von Mac William. Diese Untersucher bestimmten in mannig¬ 
facher Weise und bei fast unendlicher Abänderung der Versuchsanordnung, 
bei verschiedenem Innendruck in den Arterien, bei verschiedener Tem¬ 
peratur usw., die Kompressibilität zahlloser tierischer wie menschlicher 
überlebender Arterien von grundverschiedenen Dimensionen, Lumina und 
Wanddicke. Sie gelangten zum Resultate, dass den meisten normalen 
Arterien ein gewisser Widerstand gegen die Kompression gewiss nicht 
abgeht, und dass überdies in pathologischen Fällen dieser Widerstand 
in ganz beträchtlicher Weise zunehmen kann. Schliesslich fanden sie 
noch, dass verschiedene auf die Gefässmuskulatur einwirkende Stoffe wie 
Adrenalin und Bariumchlorid durch Kontraktion dieser Muskulatur den 
Gefässwandwiderstand erheblich steigern können; dass demgegenüber 
eine Erschlaffung der Arterienwand, z. B. durch starke Dehnung, den 
Widerstand bedeutend herabsetzen bzw. vernichten kann. 

Allein, es waren diese Experimente an herausgeschnittenen über¬ 
lebenden, wenn auch teilweise menschlichen, Arterien nicht sowieso auf 
den lebenden Menschen zu übertragen, wie verführerisch sie auch sein 
mochten. 

Dies dürfte erst geschehen, nachdem auch beim lebenden Menschen 
in überzeugender Weise das Bestehen eines Arterienwandeinflusses be¬ 
wiesen wurde und die Variationen dieses Einflusses in verschiedenen 
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pathologischen Fällen festgestellt wurden. Hier setzen die Experimente 
ein von Mac William und Gallavardin einerseits, diejenigen von mir 
selbst andererseits. Auf verschiedenen Wegen gelangten wir zu dem¬ 
selben Resultate, etwa gleichzeitig (1911); und dieses Resultat war in 
so gutem Einklänge mit den Ergebnissen der experimentellen Unter¬ 
suchung, dass wir dadurch berechtigt wurden, diese zur Stärkung unserer 
Befunde mit heranzuziehen. 

Der prinzipielle Unterschied zwischen den Untersuchungen Mac 
William’s und Gallavardin’s und den meinigen war nicht nur ge¬ 
legen in den verschiedenen Grundlagen und Ausarbeitungen der Methoden, 
sondern auch darin, dass Mac William und Gallavardin bei ihren 
Versuchsanordnungen sich bemühten, den Einfluss der Artcrienwand auf 
die Blutdruckbestimmungen möglichst auszuschalten, ich im Gegenteil 
gerade diesen Einfluss zahlenmässig zu bestimmen suchte und zur Deu¬ 
tung der Zirkulationsverhältnisse neben den Blutdruckziffern mit heran¬ 
zuziehen suchte. Ich glaube somit den Einfluss der Arterienwand als 
Erster klinisch zur Geltung gebracht zu haben. 

IV. 

Wiewohl chronologisch meine Versuche (1911) vor diejenigen Mac 
William’s (1912) fallen, so kommt es mir doch besser vor, mit den 
Ausführungen Mac William’s anzufangen. 

Wie Gallavardin fand dieser Forscher, dass eine erste Blutdruck- 
bestimraung vielfach höhere Zahlen ergab als die folgenden. Nach seinen 
experimentellen Untersuchungen gelangte er zur Einsicht, dass die Ar¬ 
terienwand durch einen starken Druck oder eine starke zirkuläre Kom¬ 
pression gewissermassen mürbe geknetet wird. Und aus dieser Ursache 
würde dann auch durch eine Blutdruckbestimmung ein Teil des Arterien¬ 
wandeinflusses vernichtet. In den bei der ersten Bestimmung gefundenen 
Zahlen war demnach der Arterienwandeinfluss ganz einbegriffen und 
wurde also MBd Aw bestimmt. In den bei den nachfolgenden Be¬ 
stimmungen gefundenen dagegen wurde nur MBd -(- dem Einfluss der 
mürben Arterienwand (also eine sehr viel kleinere Aw) bestimmt. 

So übertrug Mac William diese Befunde auf die Klinik und ver¬ 
wertete dabei zur Blutdruckbestimmung nur diejenigen Zahlen, welche 
bei der zweiten und weiteren Messungen gefunden wurden. 

Erstens folgt aus diesen Versuchen ganz klar, dass Leonard Hill 
irrte, als er behauptete, dass die am Arme und am Beine nach einigen 
Bestimmungen allmählich gleich gross werdende ßlutdruck- 
zahl ein Fehlen eines Arterienwandeinflusses bewiese. Denn erstens 
bestand bei den ersten Bestimmungen, wie Williamson gezeigt hatte, 
diese Gleichheit nie; zweitens hat Leonard Hill eben durch die vielen 
Bestimmungen die Arterienwand mürbe gemacht und den zuvor an- 
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wesenden Einfluss vernichtet. In dieser Anschauungsweise tun seine Ex¬ 
perimente ja gerade die Existenz eines Arterienwandeinflusses dar. 

Weiter aber wird es auch jedem von vornherein klar sein, dass 
Mac William bei seiner Versuchsanordnung nur einen unbekannten Teil 
des Arterienwandeinflusses vernichtete, nie jedoch eine zahlenmässige 
Bestimmung dieses Einflusses auszuführen imstande sein konnte. Er 
hat dies allenfalls auch nicht versucht, sein Ziel lag nicht weiter als 
eben den Aw-Einfluss möglichst auszuschalten. 

Später werde ich durch eine Vergleichung seiner Untersuchungen 
mit den meinigen weiter zeigen, dass seine Methode nur annähernde 
Schätzungen von Aw ergibt. 

Eine kurze Zeit vor Mac William habe ich auf verschiedene Weise 
versucht, den Aw-Einfluss etwas genauer zu bestimmen, und ich möchte 
noch einmal ganz kurz diese Odyssee beschreiben, weil ich schliesslich 
zu einer Methode gelangt bin, die augenscheinlich etwas mehr als an¬ 
nähernde und, was bedeutender ist, klinisch verwendbare Resultate ab¬ 
gegeben hat. 

Anfangs glaubte ich aus den mrittels der palpatorischen und mittels 
der oszillatorischen Methode gefundenen Blutdruckziffern ein Mass für 
Aw gefunden zu haben. Ich glaube nämlich, dass mit Recht ange¬ 
nommen werden darf, dass mittels der palpatorischen Methode MBd -j- Aw, 
mittels der oszillatorischen Methode nur MBd bestimmt wird. Die Diffe¬ 
renz würde also Aw entsprechen. Allein es zeigte sich bald, dass 
namentlich oszillatorisch MBd nicht mit genügender Genauigkeit bestimmt 
werden konnte, um zuverlässige Zahlen für Aw aus einer Vergleichung 
der beiden Methoden herausfinden zu können. Immerhin habe ich sehr 
viele Aw-Messungen in dieser Weise gemacht und für Aw etwa 15 mm Hg 
gefunden. Später haben auch andere Autoren diese Methode zum selben 
Zwecke versucht, ohne, soviel ich weiss, zu bestimmten Ergebnissen 
gelangt zu sein. Auch ich habe die Methode aus obigen Gründen wieder 
verlassen. 

Dann bin ich in folgender Weise verfahren: Ich legte um den Ober¬ 
arm die Blutdruckmanschette und band in der Hand der nämlichen 
Seite einen Plethysmographen Wierma’s (anfangs benutzte ich einen 
Luftplethysmograph nach Mosso; wegen der Umständlichkeit dieses 
grossen Plethysmographen und aus anderen Gründen vertauschte ich 
diesen gegen den sehr einfachen Wiersma’s, nachdem ich mich durch 
vielfach variierte Versuche überzeugt hatte, dass die beiden dieselben 
Resultate ergaben). Dieser Plethysmograph schrieb eine Pulskurve auf 
einem Kymographion. Wenn man jetzt aber den Druck in der Manschette 
bis über den maximalen Blutdruck steigert, dann schlägt kein Puls mehr 
unter die Manschette durch und der Plethysmograph schreibt eine gerade 
Linie auf dem Kymographion. Diese Linie liegt wegen der während der 
— wenn auch schnell ausgeführten — Drucksteigerung stattfindenden 
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venösen Stauung im Unterarme etwas höher als der beim Nulldruck ge¬ 
schriebene Puls. ' Das schadet aber nichts: man kann durch Oeffnung 
eines Ventils im Schlauche des Plethysmographen diesen Stauungsüber¬ 
druck wieder entwischen lassen und so den Plethysmographenzeiger 
wieder auf der anfänglichen Nulldrucklinie einstellen. Nachher wird 
dann aber das Ventil wieder sorgfältig geschlossen. 

Geht man jetzt mit dem Manschettendruck herunter, so kommt ein 
Augenblick, wo dieser Druck ein wenig kleiner wird als der maximale 
Blutdruck. Sofort aber schlägt dann ein kleiner Puls unter die Man¬ 
schette durch und das Blut dringt in den Unterarm. Dadurch muss 
aber der Plethysmographenzeiger steigen und einen kleinen Puls auf 
einem höheren Niveau schreiben. Offenbar stimmt dieser Manschetten¬ 
druck mit MBd -j- Aw. Denn die Arterienwand hilft ja mit die Arterie 
gegon den Aussendruck zu eröffnen. 

Sodann soll man so lange warten, bis sich peripher von der Man¬ 
schette in der Arterie derselbe Druck hergestellt hat, wie zentral, d. h. 
der maximale Blutdruck, und dieser Druck sich durch die Kapillaren 
und Anastomosen in die Venen fortgepflanzt hat. Dann ist die Stauung 
maximal und diesen Augenblick bestimmt man leicht dadurch, dass der 
Plethysmographenzeiger in diesem Momente eine maximale Höhe erreicht 
hat und nicht weiter steigt. Geht man jetzt mit dem Manschettendruck 
allmählich wieder weiter herunter, so senkt sich der Zeiger bei einem 
gewissen Drucke wieder plötzlich. Offenbar ist in diesem Augenblick 
der Manschettendruck etwas kleiner geworden als der Venendruck, d. h. 
der maximale intra-arterielle Druck, und fangen die Venen an sich 
zentralwärts unter die Manschette durch zu entleeren. Weil aber die 
Venenwand schlaff ist und nicht mitwirken kann die Vene gegen den 
Aussendruck zu eröffnen, entspricht dieser Moment also MBd ohne Aw. 

Die Differenz zwischen MBd -(- Aw und MBd ergibt also Aw. 



In der Figur war also MBd-|-Aw = 139 mm Hg, MBd = 124 mm Hg, 
folglich Aw = 15 mm Hg. So kann man oftmals auf einige Millimeter 
genau Aw bestimmen. 

In dieser Weise verfahrend findet man für Aw in geeigneten und 
normalen Fällen ± 19 mm Hg.. 

Nur sind nicht alle Fälle geeignet. Vielfach entsteht durch die 
starke Stauung zwischen MBd Aw und MBd, wenn die Blutdruck¬ 
manschette um den Oberarm anliegt, eine Blutdrucksteigerung. Ich habe 
früher gezeigt, dass diese eine zentrale Ursache hat, und komme darauf 
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hier nicht weiter zurück. Man findet aber in solchen Fällen MBd zu 
hoch, folglich Aw zu klein. Man darf dann nur sagen-, dass Aw sicher 
nicht kleiner ist als die gefundene Zahl, sondern wahrscheinlich grösser. 
Auf eine genaue Bestimmung der Aw in dieser Weise muss man dann 
aber verzichten. 

Man kann aber diese ßlutdrucksteigerung glücklicherweise meisten¬ 
teils ganz vermeiden, wenn man von vornherein die Blutdruckmanschette 
um den Puls appliziert, wohl weil das sodann in Frage kommende Ge- 
fässgebiet zu klein ist, um eine Ursache zur zentralen Blutdrucksteige¬ 
rung abzugeben. Allein, es soll erwähnt werden, dass der Blutdruck 
am Pulse durch die geschütztere Lage von Arterien und Venen höher 
gefunden wird als am Oberarme. Weil aber sowohl Venen als Arterien 
diese geschütztere Lage innehaben, werden MBd -f- Aw wie MBd zu 
hoch gefunden. Folglich bleibt die Differenz (Aw) von normaler Grösse. 

In dieser Weise fand ich in normalen Fällen für Aw im Mittel 
19 mm Hg. 

Bei meinen Versuchen wurden alle drei Methoden geübt und nur 
diejenigen Zahlen für Aw verwertet, welche bei den verschiedenen Ver¬ 
suchsmethoden gut übereinstimmende Werte zeigten. Man sieht übrigens 
wiö schön die Mittel der verschiedenen Methoden übereinstimmon. 

Natürlich ist die Blutdrucksteigerung zwischen MBd -|- Aw und MBd 
die Ursache davon, dass Hill und Flack bei ihren Versuchen schliess¬ 
lich in den Venen nahezu MBd -j- Aw erzielten. Auch ihr zweiter Schluss, 
dass Aw vernachlässigt werden dürfte, ist somit falsch gezogen. 

Wenn ich jetzt daran gehe, die Methode MacWilliam’s mit der 
meinigen zu vergleichen, so kommen folgende Schlüsse aus dieser Ver¬ 
gleichung heraus: 

1. Die Methode Mac William’s gibt *niemals zuverlässige Ziffern 
für Aw, weil dadurch nur ein unbekannter Teil von Aw ver¬ 
nichtet wird. 

2. Die Methode deVries Reilingh’s erlaubt meistenteils ziemlich 
genaue Bestimmungen von Aw zu machen, und kann den Teil 
von Aw, welcher durch Mac William’s Methode vernichtet 
wird, anzeigen. 

Fall l. 

a) Oberarm. 

Plethysmographisohe Methode: MBd -f- Aw =110 mm, 

MBd = 98 mm, Aw = 12 mm. 

Zirkuläre Kompression des Oberarmes durch 200mm Hg, 4Min.: 

Pletbysmographisohe Methode: MBd -j- Aw = 101 mm, 

MBd = 98 mm. 

Nach Mac William würde also Aw = 110—101 = 9 mm sein, 

pletbysmographisoh war für Aw nooh gefunden = 3 mm, 

die ganze Aw war also = 12 mm. 
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Man sieht, dass durch den Druck wirklich ein Teil, aber nur ein Teil, von Aw 
vernichtet wurde. 

b) Puls. 

Plethysmographische Methode: MBd Aw = 126 mm, 

MBd = 114 mm, Aw = 12 mm. 

Zirkuläre Kompression des Pulses duroh 250 mm Hg, 4 Min.: 
Plethysmographische Methode: MBd -f- Aw = 128 mm, 

MBd =116 mm. 

Nach MacWilliam würde also Aw = 126—128 = 0 mm sein, 

plethysmographisch war für Aw noch gefunden = 12 mm, 

die ganze Aw war also = 12 mm. 

Hier war durch den Druck niohts von Aw vernichtet worden, vielleicht eben 
durch die geschütztere Lage der Arterien. 

Fall 2. 

a) Oberarm. « 

Plethysmographische Methode: MBd -f* Aw = 167 mm, 

MBd = 152 mm, Aw = 15 mm. 

Zirkuläre Kompression des Oberarmes durch 200mm Hg, 4 Min.: 
Plethysmographische Methode: MBd -f* Aw = 157 mm, 

MBd = 151 mm. 

Nach MacWilliam würde also Aw = 167—157 = 10 mm sein, 

plethysmographisch war für Aw noch gefunden = 6 mm, 

die ganze Aw war also = 16 mm. 

Wirklich wird wieder nur ein Teil von Aw vernichtet. 

Fall 3. 

a) Oberarm. 

Plethysmographische Methode: MBd -j- Aw = 129 mm, 

MBd = 116 mm, Aw = 13 mm. 

Zirkuläre Kompression des Oberarmes durch 250 mm Hg, 4 Min.: 
Plethysmographisobe Methode: MBd -f- Aw = 129 mm, 

MBd =116 mm. 

Nach MacWilliam würde also Aw = 0 sein, plethysmographisch war für 
Aw jedoch wieder 13 mm gefunden. Von Aw war also nichts vernichtet 
worden. 

Fingerdruok auf die Art. brachialis unter der Manschette: 

Plethysmographische Methode: MBd -f* Aw = 127 mm, 

MBd = 116 mm. 

Nach MacWilliam würde also Aw = 129—127 = 2 mm sein, 

plethysmographisch war für Aw noch gefunden = 11 mm, 

die ganze Aw war also = 13 mm. 

Ein kleiner Teil von Aw war durch den Druok vernichtet. 

Starker Fingerdruck auf die Art. brachialis unter der Manschette: 
Plethysmographische Methode: MBd -[- Aw = 120 mm, 

MBd = 115 mm. 
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Nach Mac William würde also Aw = 129—120 = 9 mm sein, 

plethysmographisch war für Aw noch gefunden = 5 mm, 

die ganze Aw war also = 14 mm. 

Etwas mehr von Aw war vernichtet. Man sieht aber wie variabel die Grösse 
des vernichteten Teiles ist. 

b) Puls. 

Kontrollbestimmung. 

Plethysmographische Methode: MBd + Aw 

MBd 

Fall 4. 

a) Oberarm. 

Plethysmographische Methode: 1. MBd -(- Aw 

MBd 

2. MBd + Aw 

# MBd 

Man sieht wie eine Blutdrucksenkung während der 
knetung der Arterienwand Vortäuschen könnte. 

Zirkuläre Kompression des Oberarmes durch 200 mm Hg, 4 Min.: 
Plethysmographische Methode: MBd -f- Aw =- 118 mm, 

MBd = 103 mm. 

Nach Mac Willi am würde also Aw = 0 sein; plethysmographisch war für 
Aw aber noch 15 mm gefunden. 

b) Puls. 

Plethysmographische Methode: 1. MBd Aw = 142 mm, 

MBd = 128 mm, Aw = 14 mm. 

2. MBd -f- Aw = 143 mm, 

MBd = 129 mm, Aw = 14 mm. 

Zirkuläre Kompression des Pulses durch 250 mm Hg, 4 Min.: 
Plethysmographische Methode: MBd -|- Aw = 140mm, 

MBd = 128 mm, 

Nach MacWilliam würde also Aw = 143—140= 3 mm sein, 

plethysmographisch war für Aw noch gefunden = 12 mm, 

die ganze Aw war also = 15 mm. 


— 148 mm, 

= 135 mm, Aw = 13 mm. 


= 123 mm, 

= 109 mm, Aw = 14 mm. 
= 117 mm, 

= 103 mm, Aw = 14 mm. 
Bestimmungen eine Mürbe- 


Fall 5. 

a) Oberarm. 

Plethysmographische Methode: 1. MBd -j- Aw = 163mm, 

MBd = 147 mm, Aw = 16 mm. 

2. MBd -f- Aw 169 mm, 

MBd = 153 mm, Aw = 16 mm. 

Zirkuläre Kompression des Oberarmes durch 200 mm Hg, 4 Min.: 
Plethysmographische Methode: MBd -f- Aw = 162 mm. 

MBd = 150 mm. 

Nach MacWilliam würde also Aw = 169—162 = 7 mm sein, 

plethysmographisch war für Aw noch gefunden = 12 mm, 

die ganze Aw war also = 19 mm. 
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b) Puls. 

Plethysmographische Methode: 1. MBd -f- Aw = 195 mm, 

MBd = 182 mm, Aw = 13 mm. 

2. MBd -{- Aw = 200 mm, 

MBd = 184 mm, Aw = 16 mm. 

Zirkuläre Kompression des Pulses duroh 250 mm Hg, 4 Min.: 

Plethysmographische Methode: MBd -|- Aw == 195 mm, 

MBd = 181 mm. 

Nach MacWilliam würde also Aw = 200—195 = 5 mm sein, 

plethysmographisoh war für Aw noch gefunden = 14 mm, 

die ganze Aw war also = 19 mm. 

In diesem Falle schwankt der Blutdruck und werden somit die Bestimmungen 
nach MacWilliam noch zweifelhafter. Es ist vielleicht möglich, dass auch Aw, 
selbst innerhalb ziemlich kurzer Perioden, Grössenschwankungen zeigen kann. 

Man sieht ohne weiteres leicht — und ich konnte es durch mehrere 
Beispiele weiter erörtern —, dass die zwei vorangestellten Schlüsse durch 
die Ergebnisse der Versuche ganz unzweideutig erwiesen werden. Nament¬ 
lich sieht man auch wie schön die mittels meiner Methode für Aw ge¬ 
fundenen Zahlen in jedem einzelnen Falle untereinander übereinstimmen. 

V. 

Klinische Ergebnisse. 

Wie gesagt wurde die normale Aw = 19 mm Hg gefunden. Aus 
einer sehr grossen Menge von ganz einwandsfrei festgestellten Zahlen 
wurde dies Mittel berechnet. Immer wurden nur gut übereinstimmende 
Ergebnisse verwertet, immer auch nur solche, wobei am Oberarm und am 
Pulse der gleiche Wert für Aw gefunden wurde. Es schien mir, dass nur 
diese sicheren Zahlen zur Bestimmung eines Mittelwertes verwertet werden 
dürften. 

Immerhin fällt auf, dass dieselbe Person an verschiedenen Tagen 
nicht immer denselben Wert für Aw zeigt, auch wenn die Ziffern an 
jedem einzelnen Tage gut übereinstimmen. So fand ich bei der nämlichen 
Person an fünf verschiedenen Tagen resp. 12, 7, 13, 21, 13 mm Hg. Alle 
diese Zahlen wurden am Pulse festgestellt und wären mit zahlreichen 
Beispielen zu vermehren. Es darf wohl angenommen werden, dass an 
diesen verschiedenen Tagen aus irgendwelchen Gründen die Arterienwand 
in ungleicher Kontraktion war und dass dadurch Aw verschieden gross 
gemessen wurde. Es liegt nahe, dabei der Arterienwand eine Rolle bei 
der Zirkulationregulierung zuzuschreiben. 

Und vielleicht bedeuten die am selbigen Tage in einer Serie von 
Bestimmungen gefundenen Zahlen ungleicher Grösse doch noch keine 
Unzuverlässigkeit der Methode in diesen Fällen, sondern einen regulierenden 
Kontraktionswechsel der Arterienwand. Das bleibt aber weiteren Unter¬ 
suchungen Vorbehalten. 
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Niedrige Werte für Aw werden gefunden bei dem Morbus Addison, 
bei der Tuberculosis pulmonum und bei der Arteriosklerose, wenn diese 
letzte Krankheit schon ziemlich weit vorgeschritten ist und zur aus¬ 
gesprochenen Verkalkung der Gefässwände geführt hat. 

Morbus Addison habe ich nur in einem Falle beobachtet. MBd -f- Aw 
war 95, mBd -|- Aw 60 mm Hg. Und Aw war sicher unter 10 mm Hg. Es 
liegt auf der Hand eine Verringerung des Arterientonus durch mangel¬ 
hafte Sekretion der in unserem Falle karzinoraatös entarteten Nebenniere 
für die Abnahme von Aw verantwortlich zu machen. 

Dagegen habe ich Aw bei vielen tuberkulösen Kranken gemessen. 

Im Mittel fand ich für Aw nur 11 mm Hg, einmal sogar nur 8 mm. 
Ganz auffällig war bei diesen Kranken der sehr geringe Wechsel der Aw 
an verschiedenen Tagen. 

Auch bei vielen anderen Infektionskrankheiten findet man eine 
kleine Aw. 

So fand ich bei akutem Darmkatarrh 8 mm, bei der Influenza 10 mm, 
bei Appendizitis 15 mm, bei der akuten rheumatischen Endokarditis 
17 mm, bei der akuten Perikarditis 7 mm usw. 

Wiewohl ich bei dem Typhus abdominalis keine Beobachtungen der 
Aw sammeln konnte, so glaube ich doch aus dem typischen weichen Pulse 
bei dieser Krankheit Vorhersagen zu dürfen, dass Aw dabei sehr niedrig 
gefunden werden wird. 

Es ist ohne Zweifel, dass die Vasodilatation, welche infolge der 
Infektion zustande kommt (Krehl), verursacht wird durch eine Tonus¬ 
verringerung der Arterienwand. Und diese Tonusverringerung konstatieren 
wir eben durch die Abnahme von Aw. Fand doch Janeway in ganz 
einwandfrei angestellten experimentellen Versuchen an überlebenden Arterien¬ 
wänden, dass eine schlaffe Arterie eine kleine Aw, eine stark kontrahierte 
Arterie im Gegenteil eine grosse Aw zeigte. 

So wird einer starken Blutdrucksteigerung bei diesen Krankheiten, 
welche durch die schnellere und vielfach kräftigere Herzwirkung verursacht 
werden müsste, durch eine Gefässcrweiterung vorgebeugt. Hängt doch 
der Blutdruck sowohl von der Herzwirkung wie von dem peripheren 
Widerstande, (wie von anderen Faktoren) ab. Ein niedriger Blutdruck 
schützt aber das bei diesen Krankheiten doch schon sehr in Anspruch 
genommene Herz vor Ueberanstrengung. 

Vom Ueberwiegen des einen oder des anderen Faktors hängt das 
Verhalten des Blutdruckes bei diesen Krankheiten ab. Siegt die ver¬ 
mehrte Herzwirkung, so steigt der Blutdruck, namentlich der maximale. 
Der minimale bleibt infolge der Gefässerweiterung ziemlich niedrig, der 
Pulsdruck steigt also bei gesteigertem MBd und normalem mBd. Aw ist 
klein, z. B. resp. 137—80—15. (akute Appendizitis). Siegt jedoch die 
Gefässerweiterung, so bleibt der MBd nahezu normal, der mBd sinkt 
jedoch beträchtlich, wir finden einen ziemlich grossen Pulsdruck bei 
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normalem MBd und niedrigem mBd. Aw ist wieder klein (z. B 
120—60—12 Tub. pulm.). 

Wird das Herz insuffizient, so nehmen sowohl MBd wie mBd ab, 
auch der Pulsdruck wird also niedriger, z. B. MBd = 95, mßd = 60, Aw = 7 
(Amyloid). Immerhin kann das Herz durch eine grosse Frequenzzunahme 
noch versuchen den Blutdruck, namentlich den minimalen, aufrecht zu 
erhalten. Allein dies gelingt nur mangelhaft und es bleibt nur eine 
einsetzende Kontraktion der Gefässe zur Zirkulationsregulierung übrig. 
Diese Gefässkontraktion lässt sich aber durch die Aw-Bestimmung leicht 
verfolgen und wird in der Tat oftmals gefunden. 

Auch andere Gefässgebiete, namentlich diejenigen des Bauches, 
können sich kontrahieren und so den peripheren Blutdruck wieder er¬ 
höhen (Oliver). 

Im ersten Falle, wo die peripheren Gefässe sich selbst kontrahieren, 
finden wir den schnellen kleinen kontrahierten Puls von ominöser Be¬ 
deutung der Infektionskrankheiten mit ziemlich grosser Aw; im zweiten 
Falle kann der periphere Puls noch ziemlich gefüllt und weich bleiben 
mit nahezu normaler oder niedriger Aw. Es liegt nahe anzunehmen, dass 
im ersten Falle der Regulationsmechanismus den letzten Versuch darstellt, 
wenn alle andere Kräfte versagen, das Leben noch zu retten. 

Man sieht wie die Bestimmung von Aw uns zur Deutung der ver¬ 
schiedenen Zirkulationsverhältnisse mithelfen kann und die bisherige Ver¬ 
nachlässigung nicht verdient. 

Vieles wird durch einen geübten Finger auch schon am Pulse zu 
fühlen zu sein; allein, eine objektive zahlenmässige Darstellung der 
subjektiven Befunde ist sicherlich nicht ohne Wert. 

Es gibt noch einige Krankheiten, bei welchen Aw niedrig gefunden 
wird, wie z. B. das Amyloid (12 mm), die Anämie (17 mm), das Myxödem 
(10 mm), die Kachexien wie z. B. das Carcinoma oesophagi (9 mm). In 
Uebereinstimmung mit den experimentellen Daten Leonard Hill’s und 
Janeway’s fand ich Aw bei jungen Menschen sehr niedrig. So z. B. bei 
Kindern zwischen 8—12 Jahren 6—7 mm. 

Es gibt noch einen eigentümlichen Fall zu erwähnen. Es handelte 
sich um eine 45jährige Frau mit Polyzythämie. Beim Eintritt in das 
Krankenhaus war der MBd =137 mm, der mBd = 97 mm. Aw war 
8 mm. Nach einer ziemlich grossen Venaesektion war der MBd 98 mm, 
der mBd 53 mm und Aw = 22 mm. Der Blutverlust hatte natürlich 
die Verantwortung der Blutdruckerniederüng zu tragen. Es schien als 
ob eine Gefässkontraktion (gesteigerter Tonus = vergrösserte Aw) der 
blutdruckerniedrigenden Wirkung des Blutverlustes entgegenzuwirken ver¬ 
suchte. 

Beim ersten Anblick etwas rätselhaft erscheint uns die niedrige Aw 
bei der Arteriosklerose. Allerdings hat dieser Satz nur Geltung bei den 
ausgesprochenen Graden von Arteriosklerose, wo schon eine ziemlich stark 
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verkalkte Arterienwand gefunden wird. Ich habe schon früher auf diese 
paradox erscheinende Tatsache hingewiesen. 

Die Erklärung, welche ich damals (Diese Zeitschr. 1911) gab, 
scheint mir auch jetzt noch aufrecht zu bestehen. Ich meinte, dass eine 
verkalkte Arterienwand auch wohl Stellen vorzeige, wo keine Verkalkung 
vorliege, sondern eine bindegewebige Entartung. Diese Stellen dürften 
dann einen kleineren Widerstand gegen die zirkuläre Kompression dar- 
bietcn als die normale Wand, und da namentlich bei den üblichen 
breiten Manschetten wohl immer einige dieser Stellen sich unter der 
Manschette befinden, so haben wir bei der Bestimmung von Aw mittels 
unserer Methode nur mit diesen Stellen zu rechnen, weil der Puls schon 
nicht mehr durchschlägt, wenn nur diese Stellen geschlossen sind. 

Durch die schönen Beobachtungen Janeway’s an überlebenden 
sklerotischen Arterien, wobei dieser Forscher die frühe Kompression dieser 
entarteten Stellen der Arterienwatld in direkter Weise wahrnehmen konnte, 
während die verkalkten Stellen noch ganz offen standen, sind meine obigen 
Ausführungen in überzeugender Weise bestätigt. Es lohnt sich die Stelle 
aus dem Arch. of Intern. Med. 1910 ganz zu übernehmen: 

„From our rough observation of the behaviour of these arteries,however, 
we think it probable that no such vessels will be found calcified throughout 
their whole circumference for any considerable distance. It is altogether 
unlikely, therefore, that any strip of such a vessel, as much as 10 cm long, 
should fail to have soft and uncalcified spots in its wall. Such soft spots 
may be easily compressed against a calcareous plaque on the opposite site 
of the vessel — infact, almost as easily as the normal brachial artery may 
be flattened out against the humerus. The inspection of these vessels, while 
undergoing compression, has shown collapsc of the vessel in a small area 
while the rest still stood open, and has convinced us that the foregoing 
explanation accounts for the apparent disparity between their behaviour 
under the finger and in our apparatus“. 

So wird es auch weiter deutlich, dass wir in der Bestimmung von 
Aw eine Methode gefunden haben die Krankheiten der Intima einer Arterie 
zahlenmässig festzustellen. Wir werden später sehen, wie eine Erkrankung 
der Media sich ganz anders verhält. Nur soll man sich jetzt schon ins 
Gedächtnis prägen, durch welche Ursache der palpatorische Befund und 
der instrumentelle bei der Arteriosklerose absolut widersprechende 
Resultate aufweisen und wie dieser Widerspruch zu verwerten sei. Wir 
haben ja durch die Bestimmung der Aw nach meiner Methode die Möglich¬ 
keit gewonnen zu beurteilen, wie weit der arteriosklerotische Prozess schon 
vorgeschritten sei. 

Im Mittel fand ich für Aw bei der Arteriosklerose nur 13 mm Hg. 
Janeway fand an seinen überlebenden Arterien bei leichter Arteriosklerose 
9 mm, bei mässiger 5 mm und bei stark verkalkten Arterien 12 mm Hg. 
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Hohe Werte für Aw finden wir bei der Aorteninsuffizienz, bei der 
Adams-Stokesschen Krankheit, bei der akuten Nephritis, der chronischen 
parenchymatösen und der chronisch interstitiellen Nephritis und schliesslich 
bei der essentiellen Hypertension. 

Bei den beiden ersten Krankheiten finden wir einen hohen systolischen 
und einen niedrigen diastolischen Blutdruck. Bei der Aorteninsuffizienz 
senkt sich der diastolische Blutdruck durch das Zurückfliessen des Blutes 
während der Diastole, bei der Adams-Stokesschen Krankheit durch das 
vollkommenere Abfliessen des Blutes durch die Kapillaren während der 
verlängerten Diastole des Herzens. In beiden Fällen wird der systolisohe 
Blutdruck erhöht durch das grosse systolische Blutvolumen. Der Puls¬ 
druck wird somit sehr gross, namentlich im Verhältnis zum minimalen 
Blutdruck. 

Nun ist aber sehr interessant, dass in beiden Fällen Aw gross ge¬ 
funden wird, im Mittel bei beiden 25 mm Hg. Wie das zustande 
kommt, kann ich zurzeit nach biologischen Gesetzen noch nicht erklären. 
Der Nutzen aber einer solchen grossen Aw, d. h. eines vermehrten 
Tonus der Arterienwand, liegt auf der Hand, und teleologisch gedacht 
dürften wir vielleicht in diesem gesteigerten Tonus einen Versuch er¬ 
blicken, um den diastolischen Blutdruck so viel wie möglich zu erhöhen, 
und in dieser Weise die Zirkulation zu fördern. Darf man in diesen 
Fällen eine reflektorische Beeinflussung der grossen Gefässe annehmen 
oder darf man vielleicht vermuten, dass eben die Tendenz zur Senkung 
des diastolischen Blutdruckes eine unmittelbare Ursache dieser Tonus- 
vergrösserung auf rein mechanischem Wege sei? 

Wie dem auch sei, diese Tonusvermehrung wird, wie alle Gefäss- 
kontraktionen, einen hauptsächlichen Einfluss auf den diastolischen Druck 
ausüben. Dadurch wird die folgende Herzsystole das Blut doch noch 
gegen einen gewissen Druck ins Arteriensystem einpumpen müssen und 
darin dürfen wir wieder eine neue Ursache, neben den anderen, zu der 
bei diesen Krankheiten auftretenden Herzhypertrophie erblicken. 

Es verhält sich auch hier wieder, wie so oft in der Natur: Was in 
einer Hinsicht — der Zirkulation in diesen Fällen — gebessert wird, 
wird in anderer Hinsicht — der Herzhypertrophie — wieder gesündigt. 
Denn die Herzhypertrophie muss schliesslich zur Herzinsuffizienz führen. 

Ganz anders liegt die Sache meines Erachtens bei den Nephritiden. 
Oliver hat gemeint, dass der Blutdruck bei diesen Krankheiten — 
namentlich bei der interstitiellen Nephritis — höher würde, weil nicht 
nur ein vermehrter Tonus der peripheren Arterien, sondern auch der 
Baucharterien vorhanden wäre. Dadurch wären dann die Baucharterien 
unfähig, die grosse, aus den peripheren Arterien verdrängte Menge Blut 
zu fassen, weil ihre eigene Kapazität durch die vermehrte Kontraktion 
verringert wäre. Das würde eine Blutdrucksteigerung im ganzen arte- 
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riellen System bedeuten. Unerklärt bleibt bei dieser Deutung, wie die 
Tonussteigerung der beiden Arteriengebiete zustande kommen sollte. 

Wenn auch Autoren wie ßrown-Sequard (Nephrolysine), Bou- 
chard und Tigerstedt (Renin) manches bei den Nephritiden auf Rech¬ 
nung pathologischer Stoffwechselprodukte der Nieren setzen, so scheint 
doch aus den Versuchen Janeway und Parker’s und aus ihren Zu¬ 
sammenstellungen zu folgern, dass diese für die Blutdrucksteigerung nicht 
verantwortlich zu machen seien. 

Vaquez hat die Theorie aufgestellt, dass eine gleichzeitige Neben¬ 
nierenerkrankung, wie diese ja oftmals neben den Nierenerkrankungen 
gefunden wird, die Tonusvermehrung der Arterien verursachen würde. 
Er ruft die auch durch mich schon festgestellte Tatsache ins Gedächtnis 
zurück, dass ein Morbus Addison den Blutdruck erniedrigt, und dass 
Adrenalin den Blutdruck steigern kann (in einem meiner Fälle von 175 
bis 225 mm). Und ich stellte dabei ausserdem fest, dass im ersten 
Falle Aw klein, im zweiten Falle vergrössert war. Dass also Neben¬ 
nierenerkrankungen Aw ändern können, steht fest. Dass Nebennieren¬ 
erkrankungen eine häufige Begleiterscheinung der Nephritiden sind, ist 
ebenfalls sehr wahrscheinlich, in vielen Fällen sogar bewiesen. Es liegt 
auf der Hand, diese beiden Tatsachen zu kombinieren und die Tonus¬ 
vermehrung der Arterien bei den Nephritiden einer Nebennierenerkran¬ 
kung zuzuschi eiben. 

Eine Stütze erlangen diese Ausführungen durch den Befund bei 
einigen Fällen von Diabetes mellitus. Wie schon Potain begegnete 
auch ich mehreren Fällen von echtem Diabetes mit starker Blutdruck¬ 
steigerung und grosser Aw. Es ist sehr verlockend hier der pluriglandu¬ 
lären Krankheit, wie dies ja oft der Diabetes ist, die Blutdruckstei¬ 
gerung und Tonusvermehrung zuzuschreiben; kommt doch eine Neben¬ 
nierenerkrankung (mit gesteigerter Funktion) ja oft beim Diabetes 
mellitus vor. Die Hyperglykämie an sich scheint die hohen Blutdruck¬ 
werte des Diabetes — und auch meines Erachtens die hohe Aw — 
nicht erklären zu können (Geyelin). Gibt es doch echten Diabetes 
ohne Blutdrucksteigerung. Auch sind die Fälle von Diabetes mit ver- 
grösserter Aw und hohem Blutdruck, wie ich feststellen konnte, keine 
renale Diabetesformen. Und de Langen fand beim renalen Diabetes 
keinen hohen Blutdruck. 

Es ist somit sehr wahrscheinlich, dass sowohl bei den Ne¬ 
phritiden wie beim Diabetes mellitus die Vergrösserung von Blutdruck 
und von Aw auf Rechnung einer Nebennierensekretionsanomalie zu 
schreiben ist. 

Dass die Tonusvermehrung wieder eine Ursache der Herzhyper¬ 
trophie bei den Nephritiden abgeben kann, ist ohne weiteres klar. 

Und so beobachten wir bei diesen Kranken infolge der Herz¬ 
hypertrophie einerseits, des stärkeren peripheren Widerstandes durch die 
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Tonussteigerang andererseits, die sehr hohen maximalen und minimalen 
Blutdrücke, welche wir typisch bei den Nephritiden finden. 

Diese Tonussteigerung ist so gross, dass Russell gemeint hat, sie 
täusche eine Blutdrucksteigerung bei den Nephritiden nur vor. Von dem 
gemessenen MBd -{- Aw sei nur Aw vergrössert. Dass dem aber nicht 
so ist, und dass MBd gleichfalls vergrössert ist, zeigen unsere Zahlen 
für Aw und für die verschiedenen Blutdrücke bei diesen Krankheiten. 

Im Mittel fand ich bei Erwachsenen: 



MBd -j- Aw 

mBd-|-Aw 

Aw 

MBd 

mBd 

Akute Nephritis . 

180 

120 

25 

155 

95 

Chron. parenoh. Nephritis . 

173 

122 

24 

149 

98 

Chron. interstit. Nephritis . 

230 

152 

33 

197 

119 


Auch nach Abzug von Aw bleiben diese Zahlen für MBd und mBd 
gegenüber der Norm erhöht. 

Die höchsten Werte, welche ich beobachtete, waren: 

MBd Aw mBd -f* Aw Aw MBd mBd 
Chron. interstit. Nephritis . 215 125 55 160 70 

Es gibt jedoch einige Fälle von Nephritis — und auch von Diabetes 
mellitus —, wobei Aw nicht vergrössert ist. Zweimal beobachtete ich 
eine kleinere Aw bei der parenchymatösen Nephritis: 20 mm und 18 mm. 
Es gibt ja auch einige wenige Fälle von chronischer parenchymatöser 
Nephritis mit fast normalem Blutdruck. Sind das Fälle, wobei eine 
Nebennierenerkrankung fehlt? Es muss vorderhand diese Frage der 
pathologisch-anatomischen Forschung überwiesen werden. 

Auch bei der Graviditätsnephritis finden wir eine grosse Aw. So 
beobachtete ich z. B. bei einer Frau von 26 Jahren mit einer chronischen 
Nephritis, welche aus der Gravidität übrig geblieben war, eine Aw von 
31 mm Hg. 

Es gibt noch eine Krankheit, bei welcher Aw stark vergrössert ist: 
die sog. essentielle Hypertension. 

Wir begegnen ja ziemlich häufig Fällen von sehr hohem Blutdruck, 
welche kein anderes Symptom als eben diese Blutdrucksteigerung zeigen. 
Es sind das die Menschen, welche über eine baldige Ermüdung bei der 
Arbeit sich beschweren; sie haben Herzklopfen, leiden an Schlaflosigkeit 
und sind vielfach in einer launischen oder auch deprimierten Stimmung. 
Eben diese Beschwerden führen sie zum Arzte und sie werden von ihren 
Begleitern oder vielmehr ihren Begleiterinnen schon oft als Nervöse ge¬ 
meldet. Nicht allzu selten bekommt man solche Kranken erst zu Ge¬ 
sicht, nachdem sie durch ihre Umgebung mit allen Farben der Neur¬ 
asthenie übertüncht sind oder auch von verschiedenen Nervenärzten ver¬ 
geblich behandelt worden sind. 

Bei der Untersuchung finden wir dann vielmals nichts. Herz und 
Gefässe können schon einige Abweichungen zeigen, namentlich können 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


268 


D. DB VRIES RE1LINGH, 


sich die Gefasste kontrahiert anföhlen und kann der zweite Aortenton 
schon etwas akzentuiert sein. Aber dies braucht noch nicht der Fall 
zu sein, wenn eben die Krankheit noch nicht so weit vorgeschritten ist, 
um diese Symptome schon deutlich zutage treten zu lassen. Sonst 
finden wir jedenfalls nichts: keine Albuminurie, keine Glykosurie. Später 
beobachten wir oftmals eine vermehrte 24 ständige Harnmenge mit einem 
niedrigen spezifischen Gewicht, noch später dann und wann mit einer 
Spur Albumen, aber im Anfang der Krankheit fehlen auch diese Sym¬ 
ptome ausnahmlos. 

Aber wir finden schon ganz im Anfänge der Krankheit eine starke 
Blutdrucksteigerung, die meistens über 200, oft sogar über 250 und bis¬ 
weilen über 300 mm gross ist. Und diese Blutdrucksteigerung wird 
begleitet durch eine Zunahme von Aw, welche bei dieser Krankheit sehr 
beträchtlich ist. So fand ich: 


Im Mittel . 
Höchste Werte 


MBd+Aw 

253 

288 

220 


mBd-|-Aw 
170 
190 
130 


Aw 

38 mm Hg 
48 mm Hg 
60 mm Hg 


Eine solche Zunahme von Aw bis zur doppelten und dreifachen 
Grösse darf bei der Blutdruckbestiraraung nicht vernachlässigt werden. 

Sie ist ohne Zweifel primär, das Erste der vorhandenen Krankheits¬ 
symptome. Wir haben es meines Erachtens zu tun mit einer primären Gefäss- 
erkrankung, aus welchen Ursachen dann auch, sei es durch Intoxikations¬ 
oder Autointoxikationsprodukte, sei es durch Anomalien der internen 
Sekretion, oder auch durch eine Kombination dieser Ursachen. 

Diese primäre Gofässerkrankung geht einher mit einem stark 
kontrahierten Gefässsystem, einer starken arteriellen Tonusvermehrung. 
Eben diese messen wir durch eine Zunahme von Aw, wie die schon oben 
erwähnten Versuche Janeway’s dargetan haben. 

Die späteren Symptome dieser Krankheit entstehen alle unter dem 
Einflüsse der Arterienerkrankung. Die starke Schlängelung der Arterie, 
die harte Wand, das vergrösserte linke Herz und der akzentuierte zweite 
Aortenton brauchen keine weitere Erklärung. Aber auch die später ein- 
setzendc, anfangs transitorische, nachher allmählich konstante Albumin¬ 
urie darf wohl auf Rechnung einer Arterienerkrankung der Nieren 
gesetzt werden, ln der weiteren Folge der Krankheit treten allerhand 
Störungen auf, welche in jedem einzelnen Fall zahlreiche Variationen 
zeigen können. Das eine Mal tritt eine allgemeine Arteriosklerose in den 
Vordergrund mit all deren Konsequenzen wie Apoplexie, Aphasie usw. 
ln anderen Fällen stehen Gefässkrämpfe voran. Diese betreffen ver¬ 
schiedene Gefässgebiete und gehen einher mit einem Paroxysmus der 
schon vorhandenen Blutdrucksteigerung. Solche „Krisen“ (Pal) treten in 
den verschiedensten Gefässgebieten auf und erzeugen die für jedes Gefäss- 
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gebiet typischen Ausfallserscheinungen; sie sind anfänglich meistens vorüber¬ 
gehender Art, können aber schliesslich durch Blutungen oder Thrombosen 
zu bleibenden Läsionen führen. So entstehen die transitorischen Aphasien 
(Osler), die Claudicatio intermittens (Erb), die Dyspragia angiosclerotica 
(Ortner), die Angina pectoris, der Tinnitus aurium, die Bauchkolik wie 
z. B. die Bleikolik usw. Oder auch, sie können allgemeinere Formen 
zeigen und zur Eklampsie und Urämie führen. 

Und schliesslich blieben einige wenige Fälle übrig, wo der Prozess 
mit einer allgemeinen Herzschwäche endet und die terminale Herz¬ 
insuffizienz mit einer Blutdruckerniedrigung zum Tode führt. Dies braucht 
nicht beim ersten Anfall zu geschehen, sondern die Herzinsuffizienz kann 
erst einige Male vorübergehend auftauchen, ln diesen Fällen finden wir 
die den Tod prophezeienden, oft viele Male wiederholten Anfälle von 
Oedema pulmonum, kleinere und grössere, welche bei diesen Kranken, 
wie bei den eigentlichen Herzkranken, oft zu den erschreckendsten und 
belästigendsten Erscheinungen gehören und uns viel Mühe und Sorge 
machen können, bis schliesslich ein Anfall allem ein Ende macht. 

Die Blutdruckuntersuchung war das Steuer bei der Bestimmung dieses 
Krankheitsbegriffes und sie ist es, welche diese Krankheit vom Stamm der 
Nephritiden losgelöst hat und zur Selbständigkeit erhoben hat. Sie hat, 
in Vereinigung mit der Klinik natürlich, den alten Streit über die Priorität 
der Gefässe oder des Parenchyms bei diesen Krankheiten gelöst in dem 
Sinne, dass die eigentlichen Nierenerkrankungen Parenchymerkrankungen 
(oder Bindegewebserkrankungen) sind, welche nach Widal zur Stickstoff¬ 
retention oder zur Kochsalzretention oder zu beiden Veranlassung geben; 
dass demgegenüber eine eigentümliche Gefässerkrankung abgezweigt werden 
darf, welche durch Gull und Sutton, wiewohl noch mit den Nephritiden 
zusamraengeworfen, doch schon beschrieben worden ist (arteriocapillary 
fibrosis), und durch von Basch und Huchard schon als latente 
Arteriosklerose oder Prösclörose gedeutet worden ist. Auch die 
Ergebnisse der Aw-Bestimmung deuten darauf hin. Bei der essentiellen 
Hypertension ist eine Vergrösserung der Aw von vornherein das erste 
Symptom, bei den Nephritiden erscheint eine Vergrösserung von Aw nur 
im Verlaufe der Krankheit, nachdem die übrigen Nierenerscheinungen wie 
z. B. die Albuminurie schon einige Zeit anwesend waren, wie das z. B. 
bei der akuten Nephritis deutlich zu Tage tritt. In den ersten Wochen 
vermissen wir dabei sowohl die Blutdrucksteigerung wie die Vergrösserung 
von Aw. 

Terminal können beide Krankheiten sich täuschend ähnlich sehen, 
weil ja anch die primäre Gefässerkrankung zu — arteriosklerotischen — 
Nierenveränderungen führt, die primären Nephritiden auch zu Blutdruck¬ 
steigerung und Gefässkontraktion führen. Im wesentlichen sind sie jedoch 
sehr verschieden. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



270 


D. DB VRIES REILINGH, 


Digitized by 


Die Gefässerkrankung endet wohl oft in die Arteriosklerose. Das 
Stadium der Gefässkontraktion ist aber von dem der Kalzifikation durch 
die Bestimmung von Aw sehr leicht zu unterscheiden. Wird doch Aw 
bei der Kontraktion gross, bei der Kalzifikation niedrig gefunden. Wir 
dürfen nach Huchard eben die Blutdrucksteigerung, welche die Folge 
ist der Gefässkontraktion, für die spätere Kalzifikation verantwortlich 
machen. Daraufhin weisen die Experimente, wobei durch Nikotinvergiftung 
eine Gefässkontraktion mit nachfolgender Arteriosklerose beobachtet wurde. 
Und noch deutlicher weisen darauf die Beobachtungen hin, welche u. a. 
ich selbst an Venen machte, worin durch eine starke Stauung (Mediastino- 
pericarditis adhaesiva) ein überaus hoher Druck herrschte und worin nach 
dem Tode ausgedehnte Wandverdickungen und Kalzifikationsplatten ge¬ 
funden wurden. Man darf aus diesen Beobachtungen wohl mit Recht 
schliessen, dass der erhöhte Druck die Ursache der Venenwandverände¬ 
rungen war. Eine Uebertragung dieser Beobachtungen auf ähnliche 
Vorgänge in der Arterie ist, wie mir scheint, ein nicht allzu gewagter 
Sprung. 


VI. 

Ergebnisse für die Prognose und die Diagnose. 

Es ist nunmehr deutlich, dass durch die Bestimmung von Aw 
auch wertvolle Anhaltspunkte bei der Prognosestellung gefunden werden 
können. 

Eine kleine Aw bei hohem Blutdruck weist auf eine Arterioklerose 
hin und in diesen Fällen liegt die Gefahr schon nahe, dass innerhalb 
kurzer Zeit eine Gefässruptur bezw. eine Apoplexie auftreten könne. 

Demgegenüber weist eine grosse Aw bei hohem Blutdruck hin auf 
die Gefahr der Entstehung sogenannter Krisen, und man kann das Auf¬ 
treten dieser Krisen vielmals Voraussagen durch die Beobachtung einer 
paroxysmalen Blutdrucksteigerung, welche einhergeht mit einer starken 
Zunahme von Aw. Pal teilt viele Fälle einer durch eine solche Blutdruck¬ 
steigerung eingeleiteten Krise mit, und Vaquez meint, dass eine Blutdruck¬ 
steigerung, welche nach dem Partus bestehen bleibt, mit ziemlich grosser 
Sicherheit einen eklamptischen Anfall prophezeie. 

So kann eine Urämie durch eine Blutdrucksteigerung vorhergesagt 
werden usw. 

Diese Blutdrucksteigerungen gehen aber Hand in Hand mit einer 
beträchtlichen Aw-Zunahme. Ein Paroxysmus eben dieser Gefässkontrak¬ 
tion, ein Krampf, ist die Ursache der Blutdruckerhöhung und somit der be¬ 
drohlichen Erscheinungen, wie Pal, Ortner, Zöge von Manteuffel u. a. 
nachwiesen. Eine Erniedrigung des Blutdruckes durch Amylnitrit, das 
ja erschlaffend auf die Gefässwand wirkt, wurde nach Pal gefolgt von 
einer Besserung der Krisen. Auch eine Erschlaffung der Gefässwand 
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durch Wärmeapplikation bessert nach Zöge von Man teuffei die Sym¬ 
ptome einer Claudicatio intermittens. 

Eine hohe Aw bei fieberhaften Krankheiten mit Albuminurie deutet 
auf eine Komplikation mit echter Nephritis hin, weil beim unkomplizierten 
Fieber Aw niedrig gefunden wird. Nur braucht eine Blutdrucksteige¬ 
rung bei der akuten Nephritis im Anfang noch nicht anwesend zu sein; 
es dauert ja eine gewisse Zeit bevor diese entstehen kann. Sie wird 
immer durch eine Zunahme von Aw vorangegangen. 

Eine hohe Aw kann neben anderen Krankheitserscheinungen zur 
Diagnose und Prognose einer Aorteninsuffizienz verwertet werden, weil 
ja die anderen Herzkrankheiten, mit welchen eine Verwechslung vorliegen 
könne, eine normale Aw zeigen. 

Die nicht immer leichte Differenzierung der Neurasthenie und der 
muskulösen Herzerkrankungen kann durch die Bestimmung von Aw ge¬ 
fördert werden. Bei der chronischen Myokarditis finden wir meistens 
Aw gross, wohl weil die Gefässkontraktion der Tendenz zur Blutdruck¬ 
erniedrigung wegen mangelhafter Herzkraft entgegen zu wirken versucht. 
Bei der Neurasthenie — wie bei dem Morbus Basedow — finden wir als 
typisches Symptom eine stark wechselnde Grösse für Aw bei verschie¬ 
denen Bestimmungen. So beobachtete ich bei einem Neurastheniker von 
26 Jahren an drei verschiedenen Tagen für Aw: 

1. Tag.7—22—10 mm Hg 

2. „. 15-35-40 „ „ 

3. „.25-19 „ „ 

Einer solchen Unbeständigkeit von Aw bin ich bei keiner anderen 
Krankheit begegnet. 

VII. 

Ergebnisse für die Therapie. 

Therapeutisch kann die Aw beeinflusst werden durch Amylnitrit, 
durch Digitalis und durch Adrenalin, vielleicht auch durch Bariumchlorid. 
Durch Beobachtungen an überlebenden Arterien sind diese Tatsachen in 
genügender Weise festgestellt worden. In den Versuchen Janeway’s 
erhöhte Adrenalin die Aw von 6,6 bis 8,9 und von 3,8 bis 6,6 mm Hg; eine 
nachfolgende Durchströmung von Bariumchlorid erhöhte den Widerstand 
der Arterienwand in diesen Fällen weiter zu 15,5 bzw. 29,5 mm Hg. 

Klinisch sind diese Sachen weniger untersucht worden. Pal hat 
das Amylnitrit mit günstigem Erfolge angewandt bei den Krisen; er hat 
aber nur die Wirkung auf den Blutdruck untersucht. Das Mittel hilft 
den bedrohlichen Folgen der Blutdrucksteigerung vorzubeugen und kann 
in dieser Weise lebensrettend wirken. Ein Nachlassen der Gefässkon¬ 
traktion als die Ursache der Blutdruckerniedrigung anzunehmen, liegt 
nach den experimentellen Daten nahe. 

ZeiUehr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 3 u. 4. io 
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Nur habe ich in normalen Fällen von einer Wirkung des Amyl- 
nitrits auf die Gefässwand nicht allzuviel yerspürt. Fünfmal fand ich 
eine Erniedrigung von Aw in den ersten Minuten nach Einatmung von 
drei Tropfen Amylnitrit, dreimal jedoch eine Vergrösserung: 
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Was die Ursache dieser verschiedenen Wirkung gewesen ist, kann 
ich zurzeit nicht sagen. Es darf aber mit Recht behauptet werden, dass 
eine pathologisch kontrahierte Gefässwand anders reagieren wird als eine 
normale. 

Adrenalin und Digitalis erhöhen in den meisten Fällen den Blut¬ 
druck. (Eine Ausnahme bilden für die Digitalis die Sahli’schen Fälle von 
Hochdruckstauung.) Die Entstehungsweise dieser Blutdruckerhöhung ist 
bei den beiden Mitteln jedoch grundverschieden. Während die Digitalis 
hauptsächlich die Herzwirkung verstärkt und die peripheren Gefässe viel¬ 
leicht erweitert (His) und somit neben einer höchstens kleinen Steigerung 
von mBd eine beträchtliche Erhöhung von MBd und eine Abnahme von Aw 
verursacht (Digitalispuls), veranlasst dagegen das Adrenalin vor allem eine 
Kontraktion der peripheren Gefässe und bewirkt in dieser Weise: eine 
Steigerung von mBd, welche mit einer nur leichten Erhöhung von MBd 
vergesellschaftet ist, und eine beträchtliche Zunahme von Aw. 

Auch das Bariumchlorid scheint nach dem experimentellen Ergeb¬ 
nisse (Janeway) in erster Linie auf die peripheren Gefässe einzuwirken 
und ist somit dem Adrenalin zu vergleichen. Nur dauert die Wirkung 
des Bariurachlorids ungleich länger. 

Die Bestimmung von Aw hat uns eine bessere Einsicht gegeben in 
die Dynamik von Herz und Gefässen. Die täglichen Variationen von 
Aw sind wohl kein instrumenteller Fehler, sondern haben die Aufgabe 
regulierend einzugreifen bei leichten Abänderungen der anderen den Blut¬ 
druck beherrschenden Faktoren. So war es z. B. ganz auffällig bei einer 
Narkose wie die Aenderungen der Herzwirkung — Aenderungen der 
Qualität des Pulses unter dem Einfluss von Narkose und Operation, 
namentlich vom Ziehen am Peritoneum — sofort aufgewogen wurden 
durch Aenderungen der Gefässkontraktion, so dass der Blutdruck in 
ganz konstanter Höhe verblieb. 

So geschieht es vielmals, und ich meine, dass eben diese Gefäss- 
regulation, wahrscheinlich reflektorisch, einsetzt als eine Linie von Kräften, 
welche den Blutdruck in einer gewissen Höhe zu halten anstreben. 

Und so kann in pathologischen Fällen eine starke Aw-Zunahme der 
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mangelhaft werdenden Herzwirkung entgegenarbeiten und in dieser Weise 
doch noch den Blutdruck aufrechtzuhalten versuchen. Das ist z. B. der 
Fall bei der Hochdruckstauung: Pulsverschnellung, aber in erster Linie 
Gefässkontraktion bewirken zusammen noch einen genügenden Blutdruck, 
wo dieser durch die kleinen Einzelkontraktionen des Herzens stark herab¬ 
gedrückt sein würde. 

Vielleicht hat die Blutdrucksteigerung bei den Nephritiden eine Be¬ 
deutung für eine bessere Diurese. 

Aus diesen Gesichtspunkten müsste man also ganz vorsichtig Vor¬ 
gehen, wenn man dieser Blutdrucksteigerung therapeutisch entgegenwirken 
wollte. Nur darf man annehmen, dass vielleicht die Natur, wie so oft, 
auch hier, eine Kompensation anstrebend, eine Ueberkompensation aus¬ 
wirkt, und man soll gewärtig sein, wie jedenfalls die Blutdrucksteigerung 
an sich eine unvorteilhafte Nachwirkung z. B. auf das Herz ausüben kann. 

Die Digitalis habe dann zwiefache Wirkung: erstens jvird der Blut¬ 
druck durch Gefässerweiterung erniedrigt, aber vor allem wird die Herz¬ 
kraft gebessert und dadurch der Blutdruck erhöht. Ist diese letzte von 
vornherein schon gut und doch der Blutdruck niedrig, so soll man eher 
zu gefässerregenden Mitteln greifen wie dem Adrenalin, dem Bariumchlorid, 
dem Kampfer usw. 

In Anbetracht dieser Erörterungen soll man in jedem einzelnen Fall 
ganz sorgfältig erwägen, welcher Faktor der Beeinflussung bedarf. 
Ausser der klinischen Untersuchung, welche selbstverständlich niemals 
vernachlässigt werden darf, und ausser der wichtigen Blutdruckbestim¬ 
mung, soll man dann aber vor allem sich der Aw-Bestimmung an¬ 
vertrauen, weil diese uns einen zuverlässigen Eindruck des Kontraktions¬ 
grades, d. h. des Tonus einer Arterie verschafft. Eben diesen zu kennen — 
und ich bin weit davon entfernt zu meinen, dass wir ihn durch meine 
bisherigen Untersuchungen schon genügend kennen — wird uns oftmals 
zur richtigen Deutung verschiedener Zirkulationsverhältnisse führen können. 

Groningen, April 1916. 
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Aus der 1. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. Dr. R. Schmidt). 

Ueber 

biologische und therapeutische Wirkungen parenteraler 
Zufuhr von Deuteroalbumosen verschiedener Proteine. 

Von 

Hilfsarzt Paul Kaznelson. 


Als Fortsetzung der an der Klinik im Oktober 1915 begonnenen 
Studien über therapeutische und besonders biologische Wirkungen par¬ 
enteraler Zufuhr von Proteinkörpern, wurden nach Abschluss unserer Er¬ 
fahrungen über Milchinjektionen 1 ) Deuteroalbumosen in den Bereich 
unserer Versuche gezogen. H. Lüdke hat vor etwa Jahresfrist über 
Behandlung des Typhus abdominalis mit einer Deuteroalbumose berichtet. 
Der Weg, der Lüdke zu ihrer Anwendung führte, war durch die mannig¬ 
fachen Erfahrungen gegeben, welche die günstige Beeinflussung des Typhus 
abdominalis durch scheinbar spezifisch wirkende Vakzinen usw. als we¬ 
nigstens zum grossen Teil unspezifische Wirkung artfremder Eiweisskörper 
erkennen Hessen. G. Holler dehnte, wie er in einem Vortrage in der 
wissenschaftlichen Gesellschaft deutscher Aerzte in Prag berichtete, den 
Anwendungsbereich der Deuteroalbumosen auch auf andere Infektions¬ 
erkrankungen mit anscheinend günstigem Erfolge aus. Von teilweise 
anderen Bestrebungen waren unsere Versuche geleitet. R. Schmidt hat 
den Indikationsbereich artfremder Eiweisskörper, speziell der Kuhmilch, 
entsprechend dem sich immer erweiternden Anwendungsgebiet für un¬ 
spezifische Serumtherapie auch auf das Gebiet nicht infektiöser Erkran¬ 
kungen ausgedehnt und auf die Möglichkeit hingewiesen, neben dem 
therapeutischen Effekt durch eine eventuell besondere Reaktionsweise 
konstitutionelle Stigmata zu gewinnen. In ähnlichem Gedankengange 
bewegten sich auch unsere Versuche mit Deuteroalbumosen. Aus der 
ganzen Lehre von der Unspezifität der Wirkungsweise parenteral einver¬ 
leibten Eiweisses ergab sich die Wahrscheinlichkeit eines Parallelismus 

1) Siehe R. Schmidt, Ueber Proteinkörpertherapie und parenterale Zufuhr 
von Milch. Med. Klinik. 1916. Nr. 7 und Schmidt und Kaznelson, Klinische 
Studien über biologische Reaktionen nach parenteraler Zufuhr von Milch. Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 83. H. 1 u. 2. 
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mit der schon bekannten „Milchkrankheit“. Unser Bestreben war dies¬ 
bezüglich Erfahrungen zu sammeln und erst in zweiter Linie therapeu¬ 
tische Effekte zu erzielen, deren wirklich wissenschaftliche Beurteilung 
ja äusserst schwierig und nur durch grosse statistische Untersuchungen 
möglich ist. 

Dem Entgegenkommen und dem besonderen Interesse, welches Herr 
Prof, von Zeynek der Frage der Albumosentherapie entgegenbrachte, 
verdanken wir es, dass wir Deuteroalbumosen verschiedenen Ursprungs 
in Anwendung bringen konnten: Deuteroalbumosen aus Fibrin, aus Gela¬ 
tine, aus Pflanzeneiweiss (Weizen), aus Horn und aus Atmideiweiss Riba. 
Alle diese Albumosen wurden in 5proz. wässriger Lösung, die zur Kon¬ 
servierung 0,5 pCt. Phenol enthielt, verwendet, und zwar zu subkutanen, 
intraglutäalen oder intravenösen Injektionen. Unser Material stützt sich 
auf zahlreiche Injektionen bei über 30 Fällen. Von den subkutanen In¬ 
jektionen (die wir nur mit 1—2 ccm der Lösungen Vornahmen) nahmen 
wir bald Abstand, weil sie oft sehr schmerzhaft waren und Schwellung 
und etwas Rötung der Injektionsstelle zur Folge hatten; es war bei 
beabsichtigten intravenösen Injektionen geradezu ein Zeichen, dass ein 
Teil der Lösung neben die Vene injiziert wurde, wenn Schmerzhaftigkeit 
an der Injektionsstelle eintrat. 

Einen Vergleich mit der Wirkung der Milchinjektionen können wir 
hauptsächlich nur bei intraglutäaler Anwendung der Albumosen (1—5 ccm 
der 5proz. Lösung) ziehen. Bei Betrachtung unserer 17 Fälle, die so¬ 
wohl mit Milch als auch mit Albumosen gespritzt wurden, ergibt sich 
ein sehr weitgehender Parallelismus: Wie das Milchfieber beginnt das 
Albumosenfieber bei Injektionen in den Vormittagsstunden am späten 
Nachmittag und klingt auch noch am selben Tage ab. Subjektiv treten 
bald nach der Injektion mehr oder weniger starke lokale Schmerzen, 
Kältegefühl, dann Hitzegefühl, eventuell auch Schweissausbruch und 
manchmal auch Uebelkeit und Erbrechen ein. Auch in der relativen 
Intensität des Fiebers verhalten sich intraglutäale Milch- und Albumosen- 
injektionen gleich, d. h. in einem Falle, wo das Milchfieber nur gering 
ist, hat auch die Albumoseninjektion eine schwächere Wirkung und um¬ 
gekehrt. So z. B. bewirkte in einem Falle von Anaemia perniciosa, in 
dem ein Milchfieber (durch intraglutäale Injektion von 5 ccm) über 40° 
erzielt wurde, 1 ccm der 5proz. Fibrinalbumosenlösung einen Temperatur¬ 
anstieg auf 38,2°, während bei einem Falle von Carcinoma hepatis, der 
auf die Milchinjektion fast gar nicht reagierte, auch 1 ccm Fibrinalbu- 
mose kaum einen Effekt, ja sogar die dreifache Dosis nur ganz geringe 
Temperatursteigerung zur Folge hatte. 

Dieser Parallelisraus von Milch- und Albumosenfieber zeigte sich 
auch in dem refraktären Verhalten gespritzter Karzinome und Diabetes¬ 
fälle und in dem besonders hohen Ansprechen tuberkulöser Erkran¬ 
kungen. 
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Nicht mehr vergleichbar mit unseren Versuchen über Milchwirkung 
ist der unmittelbare Effekt intravenöser Albumoseninjektionen. Bei 
dieser Anwendungsweise, die offenbar einen immerhin beträchtlichen 
Shock darstellt, werden die bei intraglutäalen Injektionen entdeckbaren 
Reaktionsunterschiede nivelliert. Fast nach jeder intravenösen Injektion 
von Albumosen (nur die Dosis, und wie noch später auseinandergesetzt 
werden wird, die Art der Albumose machen quantitative Unterschiede) 
tritt jener Erscheinungskomplex auf, der nach Zufuhr von chemisch nicht 
indifferenten Stoffen direkt in die Blutbahn, so besonders Kolloiden (sei 
es Eiweiss oder Metalle usw.) bekannt ist: Schüttelfrost, plötzlicher 
Fieberanstieg nicht selten bis über 40°, Pulsbeschleunigung, heftige Kopf- 
und Kreuzschmerzen, Uebelkeit, Erbrechen, Durchfall, ja nicht selten 
Kollapserscheinungen. Ganz entsprechend dieser Uebereinstimmung der 
klinischen Symptome sind auch die morphologischen Blutveränderungen 
nach intravenösen Albumoseninjektionen die gleichen, wi« nach intra¬ 
venöser Injektion eines anderen Kolloids: Zunächst Sinken der neutro¬ 
philen Elemente („kapillarattraktive Leukopenie“), später einsetzendes 
Sinken der Lymphozyten, dann wieder Anstieg der Neutrophilen über 
die Norm. Als Beispiel lasse ich auch mit Rücksicht auf die Be¬ 
sonderheit des Falles die Blutbefunde nach intravenöser Injektion von 
1 ccm Gelatose bei einer Anaemia perniciosa (FalM der Kasuistik) 
folgen, die die Blutveränderungen in qualitativ typischer, quantitativ aber 
deutlich geschädigter Reaktion zeigt. 
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Auf die vermehrte Ausschwemmung von Normo- und Megaloblasten 
kurz nach der Injektion möchte ich besonders hinweisen. 

ln den indirekten Wirkungen gleichen die Deuteroalbumosen wieder 
vollkommen der Milch. Wir beobachteten in zwei Fällen, bei einer 
Leukämie (Fall 3) nach intraglutäaler Injektion von 4 ccm Keratoselösung, 
welche Fieber bis 39,1° erzeugte, und bei einer Apicitis tuberculosa 
(Fall 6) nach einer intravenösen Injektion von 1 1 / 2 ccm Gelatoselösung 
(nach welcher Fieber bis 38,8° auftrat) einen Herpes labialis. 
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Bei einer Tabes dorsalis (Fall 4) wurden sowohl durch Milch (wie 
in drei anderen Tabesfällen) als auch durch intravenöse Injektion von 
1 ccm Fibrinalbumose (Fieber bis 39,6°) heftigste lanzinierende Schmerzen 
ausgelöst, wobei die Patientin merkwürdigerweise bisher niemals lan¬ 
zinierende Schmerzen gehabt hatte: Die latente Disposition war durch 
die Milch- und Albumoseninjektion manifest geworden. Ferner lösten 
intravenöse Injektionen von und 1 ccm Atmideiweissalburaose bei 
einer schon seit lange abgelaufenen Polyarthritis acuta im noch immer 
schmerzenden ankylosierten Handgelenk zunächst gesteigerte Schmerzen 
aus, die aber dann ganz verschwanden. Das Handgelenk blieb einige 
Tage lang schmerzlos. Ausserdem traten nach den Injektionen auch 
Schmerzen in den Kniegelenken auf. Das ganze Verhalten d§r Gelenke 
entspricht auch hier ganz dem nach Milchinjektionen. — 

Wir kommen zu den therapeutischen Erfahrungen, die wir bei intra¬ 
venösen Injektionen der Deuteroalbumosen machten. Zunächst seien 
einige Fälle von Infektionskrankheiten raitgeteilt, bei denen wir Albu- 
mosen anwendeten. Bei einem Typhus abdominalis, der bereits im An¬ 
fang der ersten Woche in unsere Behandlung kam (die Zahl der Neutro¬ 
philen war noch etwas erhöht, die Diazoreaktion im Harn noch nicht 
aufgetreten), kam es ganz entsprechend den günstigen Erfahrungen 
Lüdke’s und Höller’s durch drei in dreitägigen Intervallen gegebene 
intravenöse Injektionen (1 ccm Fibrinalbumose, l l f 2 ccm Gelatose und 
dann wieder 1 ccm Gelatose) nach 12 tägiger Krankheitsdauer zu einer 
schnell verlaufenden Lysis. 

Von ganz besonderem Interesse erscheinen unsere Beobachtungen an 
zwei Fällen von Tetanus, denen wir, veranlasst durch die günstigen 
Erfahrungen Holler’s, tägliche intravenöse Injektionen unserer Albu- 
mosen gaben. 

Im ersten Falle handelt es sich um eine Bäuerin, die sich durch schlechtes 
Schuhwerk blutende Wunden an den Fersen zugezogen hatte und in den ersten 
Januartagen trotz der offenen Wunden barfüssig Feldarbeit verrichtete. Am 23. 1. 
traten die ersten Symptome des Starrkrampfs auf: Krampfartig zusammenziehende 
Schmerzen in Brust- und Rückenmuskeln, zu denen sich am 25. 1. Trismus und 
Krampf in den Beinen gesellten. Am Tage der Aufnahme (29. 1.) bot Patientin alle 
typischen Symptome eines Tetanus dar. Vom nächsten Tage ab erhielt sie tägliche, 
im ganzen neun intravenöse Injektionen von Deuteroalbumosen, und zwar, um die 
verschiedene Wirksamkeit der uns zur Verfügung stehenden Arten zu prüfen, ab¬ 
wechselnd Fibrindeuteroalbumose, Deuterokeratose, Pflanzeneiweissdeuteroalbumose 
und Deuterogelatose. Es wurden zunächst von jeder Art 1, dann 2 ccm der 5proz. 
Lösung gegeben. 

Die Patientin reagierte jedesmal mit Fieberanstieg, ln dieser Beziehung am 
wirksamsten erwies sioh die Fibrinalbumose, nach welcher immer Schüttelfrost und 
Temperatursteigerung bis fast 39° erfolgte. Von den anderen Albumosen hatte die 
Gelatose erst in doppelter Dosis (2 ccm) einen Anstieg des Fiebers über 38° zur Folge, 
während Pflanzenalbumose und Keratose fast keine Temperatursteige¬ 
rung bewirkten. 
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Das Befinden der Patientin besserte sich während dieser Injektionen zusehends: 
Spannungsgefühl in den Beinen, Trismus, Reflexklonus usw. Hessen deutlich naoh. 
Auch als wir mit den Injektionen aussetzten, schritt die Besserung recht rasch vor¬ 
wärts, so dass die Patientin nach einigen Wochen geheilt entlassen werden konnte. 

/ 

Es wäre natürlich voreilig, hierin restlos einen Erfolg der Albu- 
mosenkur zu sehen. Wie auf dem Gebiete der Therapie überhaupt ist 
auch hier das propter hoc vom post hoc nur schwer zu unterscheiden. 
Jeder einzelne Fall von Tetanus muss genau analysiert werden, und zwar 
insbesondere auch in bezug auf seine Inkubationsdauer, denn es ist ja 
bekannt, dass der sogenannte Spättetanus (mit 3—4 wöchiger Inkubations¬ 
zeit) eine weit günstigere Prognose gibt, als der Frühtetanus. Auch der 
Krankheitstag, in welchem die Behandlung einsetzt, ist ja von Bedeutung. 
Beim oben beschriebenen Falle dauerte die Inkubation etwa 3 Wochen; 
daher ist es ganz unentscheidbar, ob wir durch die Albumoseninjektionen 
überhaupt einen Einfluss auf den Krankheitsverlauf genommen haben. 

Wie wichtig zur Vermeidung schwerer Irrtümer diese Tatsachen 
sind, zeigt der von uns beobachtete zweite Fall von Tetanus. Nach 
nur achttägiger Inkubation traten bei einem 12jährigen Knaben Rücken¬ 
starre und Trismus auf. Hier hatten die täglich vorgenommenen Deutero- 
albumoseninjektionen (im ganzen 5: Beginn mit V 2 ccm Keratose, an den 
folgenden Tagen je 1 / 2 , s / 4 , 1 und \ l / 2 ccm Fibrinalbumose) absolut keinen 
Effekt auf den Krankheitsprozesi. Die schweren Erscheinungen nahmen 
rasch zu und am 7. Ärankheitstag starb der Patient (Fall 9). 

Eine günstige Erfahrung machten wir mit intravenösen Albumosen¬ 
injektionen in einem Falle von tuberkulöser Infiltration (Fall 6) der rechten 
Lungenspitze. Besonders subjektiv fühlte sich Patient sehr erleichtert: 
Die Beklemmung auf der Brust und Atemnot nahmen sogleich nach Ab¬ 
lauf der in diesem Falle sehr stürmischen Reaktionen, die aber ganz 
schadlos vertragen wurden, ab und im Verlauf der in mehrtägigen Inter¬ 
vallen gegebenen Injektionen nahm Patient an Gewicht zu und fühlte 
sich auch subjektiv weit besser. — Dagegen waren in Fällen schwererer 
Lungenprozesse (z. B. Fall 7) die unmittelbaren Wirkungen der Injektionen 
trotz minimalster Dosen so heftig und anhaltend, dass wir bald von 
weiteren Injektionen Abstand nehmen mussten. Ebenso, sahen wir gar 
keinen Effekt im Falle einer tuberkulösen Meningitis (Fall 8). 

Von nicht fieberhaften Krankheiten schienen besonders Blutkrank¬ 
heiten, wenigstens vom Gesichtspunkte der Antikörperbildungsstätten, in 
den Indikationsbereich der Albumosen zu gehören: Wir sahen jedoch 
weder im Falle einer Chlorose (Fall 2) noch bei einer myeloischen 
Leukämie (Fall 3) irgendwelche Besserung, ja bei einer Anaemia perni¬ 
ciosa trat nach 1 ccm Gelatose intravenös ein starker Erythrozyteusturz 
auf [von 1609000 auf 1259000 innerhalb eines Tages (Fall 1)]. Die 
intravenöse Anwendungsweise stellte wahrscheinlich trotz der sonst nur 
schwach wirksamen Gelatose einen zu starken Shock dar. 
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Es erübrigt noch, einige Worte der verschiedenen Wirksamkeit der 
einzelnen Albumosen zu widmen. Es ist eine jetzt bekannte Tatsache, 
dass die Albumosen keine chemischen Individuen sind, sondern Komplexe 
von Eiweissabbauprodukten verschiedenster Molekulargrösse und Zu¬ 
sammensetzung. Je nach dem Ausgangsprotein sind diese Komplexe 
sehr verschieden. Es war daher von vornherein nicht zu erwarten, dass 
die verschiedenen Albumosen gleiche Wirkungsgrössen zeigen. So hatte 
in dem oben erwähnten Falle von Polyarthritis acuta infectiosa vulgaris, 
die vor mehr als einem Jahr überstanden wurde, 1 ccm Atraideiweiss- 
albumose intravenös neue Schmerzen in den affiziert gewesenen Knie¬ 
gelenken zur Folge, die aber am nächsten Tage wieder verschwunden 
waren. Dagegen traten nach nur 3 / 4 ccm Fibrinalbumose intravenös 
ebenfalls Kniegclenkschmerzen auf, aber weit heftiger, so dass die Pa¬ 
tientin eine Nacht nicht schlafen konnte, und die Schmerzen hielten auch 
mehrere Tage lang an — ein qualitativ gleicher, aber quantitativ ganz 
anderer Effekt. 

Von den uns zur Verfügung stehenden Deuteroalbumosen hat nach 
unseren Erfahrungen die Fibrinalbumose die weitaus stärkste Wirkung. 
Dieser folgt in der Wirkungsintensität die Gelatose, während die drei 
anderen Deuteroalbumosen, d. h. aus Pflanzeneiweiss, Horn und Atmid- 
eiweiss Riba, nur schwache Effekte erzielen. Jedenfalls ist, wie wir 
sehen, der Wirkungsgrad nicht, yffe man vielleicht von vornherein 
vermuten könnte, abhängig von einer grösseren Artfremdheit des 
Ausgangsproteins. 

Zusammenfassend ist zu sagen, dass die biologische Reaktionsart 
der parenteral einverleibten Deuteroalbumosen ganz der der Milch parallel 
geht und sich nur je nach der Art der Alburaose quantitative Unter¬ 
schiede bemerkbar machen. 

Als Beispiele unserer Ausführungen über die Deutcroalbumosen- 
wirkung seien einige der von uns gespritzten Fälle kurz mitgeteilt. 

1. Antonie C., 55 Jahre alt; Anaemia perniciosa. 

Seit 8—9 Monaten bestehen die anämischen Symptome. Ausserdem zeigt die 
Patientin die in manchen Fällen perniziöser Anämie vorkommenden tabischen Erschei¬ 
nungen, ohne dass ein Anhaltspunkt für Lues vorhanden wäre: Wassermannreaktion 
im Blut und Liquor (bis 1,5 com) negativ, im Liquor Nonne-Apelt negativ, we¬ 
niger als 1 Zelle im Kubikmillimeter. Diese Pseudotabes äusserte sich vor allem in 
einem Schwanken beim Gehen, im positiven Romberg’schen Zeichen, in der Ataxie 
bei der Zeigefinger-Nasenprobe und in ausgebreiteten Parästhesien (Gefühl des 
Hölzernseins) in beiden Extremitäten. Die Pupillen reagierten prompt auf Licht, die 
Patellarsohnenreflexe waren gesteigert. 

Blutbefund: Rote 1679000, Sahli 71/2, korr. 50, F.-I. 1,37. W. 3480, N. 2380 
(68,4 pCt.), Ly. 780 (22,4 pCt.), Eos. 100 (2,8 pCt.), Ma. 10 (0,4 pCt.), Mono. 100 
(2,8 pCt.), Myeloz. 30 (0,8 pCt.), Erythroblasten 80, davon Megaloblasten 10. Poly¬ 
chromatophile etwa 900, Basophil Punktierte etwa 170. Hochgradigste Anisozytose 
und Poikilozytose. 
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Am 4. 3. bekommt Patientin 4 ccm Gelatose intraglutäal. Danach treten nur 
geringe lokale Schmerzen und geringes Hitzegefühl auf. Der Fieberanstieg erreichte 
nach 11 Stunden 38,4°. 

Am 7. 3. erhielt Patientin 1 ccm Gelatose intravenös. Naoh einer halben Stunde 
trat der heftigste Schüttelfrost auf. Nach einer weiteren Stunde heftiges Erbrechen, 
Stuhldrang, Diarrhöen, heftigste Kopfschmerzen und Uebelkeit, die den ganzen Tag 
andauerten. Auch noch am nächsten Tage hat Patientin viele diarrhoische Stuhlent¬ 
leerungen, Kopfschmerz und sehr starkes Schwächegefühl. Erst in den folgenden Tagen 
besserte sich wieder das Befinden. Die Fieberreaktion verlief folgendermassen: Nach 
der Injektion stieg die Temperatur rapid an, erreichte nach 2 Stunden 39,6°, fiel 
dann wieder unter 38°, um nach 9 Stunden abermals über 39° zu steigen. Auf dieser 
Höhe hielt sie sich mehrere Stunden. Auch noch am nächsten und übernächsten 
Tage waren die Abendtemperaturen über 38°. 

Dieser Temperaturverlauf: Anstieg kurz nach der Injektion, dann Abfall und 
nach einiger Zeit wieder Anstieg, wurde recht häufig nach intravenösen Injektionen 
beobachtet. Was den Blutstatus anbelangt, so war eine starke Verschlechterung zu 
konstatieren. Die Erythrozyten sanken von 1609000 kurz vor der Injektion auf 
1259000 am Tage nach der Injektion. Auch späterhin fiel die Erythrozytenzahl 
ziemlich rasch ab. Naoh diesem stürmischen Verlauf der Injektion mussten wir von 
weiteren Injektionen absehen. Jedoch auch die nun begonnene Arsenmedikation 
konnte den progredienten Verlauf der Anämie in diesem Falle nicht aufbalten. Nach 
lOwöchigem Aufenthalt an der Klinik starb die Patientin. 

2. Beatrix L., 20 Jahre alt. Chlorose. 

Ein typischer Fall, bei dem die Beschwerden mit der spät beginnenden Men¬ 
struation (16. Lebensjahr) einsetzten und sich trotz Eisenbehandlung nur wenig 
besserten. 

Blutbefund: Rote 5504000, Sahli 50, korr. 71, F.-I. 0,57, W. 10510; N. 6470 
(61,6 pCt.), Ly. 2620 (24,9 pCt.), Eos. 330 (3,2 pCt.), Ma. 70 (0,6 pCt.), Mono. 980 
(9,3 pCt.), Reizungsformen 40 (0,4 pCt.). 

Auf 5 ccm Milch intraglutäal reagierte die Patientin nur mit Fieberanstieg bis 
37,2 pCt. 

Am 4. 2. setzten wir mit der Albumosenbehandlung ein. Patientin erhielt in 
mehrtägigen Zwischenräumen 4 intraglutäale (ä 5 ccm) und 4 intravenöse (ä 1 / 2 
bis l 1 ^ ccm ) Injektionen von Deuterogelatose und eine intravenöse Injektion von 
l l / 2 ccm Atmideiweissalbumose. Auf die intraglutäalen Injektionen reagierte die Pa¬ 
tientin höchstens mit Fieberanstieg bis 37,4° (nach etwa 9 Stunden) oder gar nicht. 
Nach den intravenösen Injektionen traten Temperatursteigerungen zwischen 38 und 39° 
2—3 Stunden nachher auf und manchmal beobachteten wir auch am Abend Wieder¬ 
anstieg der Temperatur. Auch die subjektiven Beschwerden kurz nach den intra¬ 
venösen Injektionen waren immer ausgesprochen. Am Tage nach der Injektion fühlte 
Patientin oft eine kurzdauernde Abnahme der sonst immer bestehenden Kopf¬ 
schmerzen. Sonst war therapeutisch ein nur geringer Effekt vorhanden: Das Körper¬ 
gewicht nahm von 71 auf 74 kg in etwa einem Monat zu. Der Hämoglobingehalt blieb 
aber dauernd niedrig (Sahli 48—50). 

3. Anna P., 49 Jahre alt. Myeloische Leukämie. 

Die Patientin ist seit etwa einem Jahre in unserer Beobachtung: Durch Röntgen¬ 
behandlung gelang es immer, die Zahl der Leukozyten zum Absinken zu bringen. 

Blutbefund vom 15. 2: W. 42580, N. 29340 (68,9 pCt.), Ly. 980 (2,3 pCt.), 
Eos. 340 (0,8 pCt.), Ma. 1530 (3,6 pCt.), Mono. 850 (2,0 pCt.), N-Myeloz. 8260 
(19,4 pCt.), Eos. Myeloz. 40 (0,1 pCt.), Myelobl. 1150 (2,7 pCt.), Leukozyten mit 
eosinophilen und basophilen Granula 0,1 pCt., Normoblasten 0,1 pCt. Die Patientin 
reagiert auf 5 ccm Milch intraglutäal mit Fieber bis 39,9°. 
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Am 15. 2. erhält sie 4 ccm Keratose intraglutäal. Nach 9 Stunden erreicht die 
Temperatur 39,6°. Die lokalen Schmerzen sind nicht besonders gross, dagegen be¬ 
steht während des Fieberanstiegs starkes Kältegefühl mit etwas Schüttelfrost. Zwei 
Tage darauf finden wir einen bereits ausgebildeten Herpes labialis. 

Am Tage nach der Injektion erschien die Milz um 2 Querfinger grösser als 
vorher. Diese Vergrösserung verschwand jedoch wieder am nächsten Tage. 

Am 18. 2. erhält die Patientin abermals 4 ccm Keratose intraglutäal. Diesmal 
steigt die Temperatur sogar bis 39,9° (nach 8 Stunden) und hält sich auch mehrere 
Stunden auf dieser Höhe. Interessant sind die nach dieser Injektion genauer ver¬ 
folgten Blutveränderungen. Der Parallelismus zur Milchwirkung ist auch hier ganz 
evident. Wie bei dieser erfolgt am Tage nach der Injektion ein Anstieg der Leuko¬ 
zyten, der auch in den nächsten Tagen anhält. Dann sieht man ein Absinken, aber 
nur vorübergehend, so dass am Schluss die Zahl der Leukozyten noch höher ist als 
anfangs, und auf dieser Höhe auch bleibt. Ebenso steigt die Zahl der Myelozyten 
(siehe Tabelle). 
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Am 21. 2. erhält Patientin 4 ccm Gelatose intraglutäal. Auf diese Albumose 
reagierte Patientin fast gar nicht. Die Temperatur erreicht nach 8 Stunden 37,4°. 
Ebenso geringe Reaktion erfolgt auf 5 ccm Antipneumokokkenserum intraglutäal. 

4. Amalie G., 31 Jahre alt. Tabes dorsalis. 

Die Patientin bemerkt seit einem Jahr, dass sie beim Gehen schwanke, sie hat 
auch seit der gleichen Zeit Parästhesien in den Unterschenkeln. Die Patellarsehnen- 
reflexe fehlen, die Pupillen reagieren auf Konvergenz ausgiebiger als auf Licht. — 
Die Patientin hat nie lanzinierende Schmerzen gehabt. 

Am 22. 3. erhält die Patientin 5 ccm Milch intraglutäal. Der Fieberanstieg er¬ 
reicht nach 9 Stunden 38,6° und bleibt längere Zelt auf dieser Höhe. Etwa drei 
Stunden nach der Injektion beginnen in beiden Beinen Schraerzempfindungen, wie 
wenn die Patientin fortwährend mit Nadeln gestochen würde. Dann treten in beiden 
Beinen starke stechende Schmerzen auf, die die ganze Nacht anhalten. Gleichzeitig 
besteht Uebelkeit und Brechreiz und starke Kopfschmerzen. Am nächsten Tage haben 
die Schmerzen aufgehört. Dagegen hat die Patientin zusammenziehende Schmerzen 
im ganzen Abdomen und diarrhoische Stuhlentleerungen. 

Wir versuchten nun, ob nicht auch Alttuberkulin (1 mg subkutan) lanzinierende 
Schmerzen auslöst. Trotz sehr starker Stichreaktion war die Fieberreaktion nur 
gering (37,2°), lanzinierende Schmerzen traten nicht auf. — Man darf jedoch wohl 
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kaum das Fieber als Ursache des Auftretens tabischer Beschwerden ansehen. Denn 
in einem anderen Falle von Tabes trat eine gastrische Krise und lanzinierende 
Schmerzen nach der Injektion von 5 ccm Milch auf, ohne dass höheres Fieber bestand 
(nur 37,7°). 

Eine sehr starke Tabesreaktion trat nach intravenöser Injektion von 1 ccm 
Fibrin-Deuteroalbumose auf. Eine Stunde nach der Injektion trat ein heftiger 
Schüttelfrost, Schmerzen in den Hüften, bald darauf im ganzen Körper, besonders 
im Nacken (ziehenden Charakters) auf. Nach 4 Stunden erreichte die Temperatur 
39,6° und blieb lange über 38,5°. Auch noch am nächsten Abend wurde 38,2° er¬ 
reicht. Seit dem Abend des Injektionstages bestanden mehrere Tage hindurch heftige 
stechende Schmerzen in beiden Beinen und Diarrhöen. 

5. Johann 0., 52 Jahre alt. Carcinoma curvaturae minoris. 

Der Patient reagiert auf 5 ccm Milch intraglutäal fast gar nicht. Ebenso be¬ 
wirkten 1 und 2 ccm Pflanzendeuteroalbumose und 3 ccm Fibrinalbumose gar keinen 
Anstieg der Temperatur. Erst auf 5 ccm Fibrinalbumose intraglutäal reagierte der 
Patient mit ganz kurz dauerndem Fieber bis 38,0°. Im Gegensatz dazu hat die intra¬ 
venöse Anwendungsweise (1 ccm Fibrinalbumose) eine sehr heftige Roaktion zur 
Folge: Eine Stunde nach der Injektion beginnendes Kältegefühl, das sich nach einer 
weiteren Stunde zu einem Schüttelfrost von 10 Minuten Dauer steigert. Es tritt 
gleichzeitig Erbrechen und Durchfall ein, vollkommene Appetitlosigkeit und starkes 
Durstgefühl. Die Temperatur steigt allmählich an und erreicht 4 Stunden nach der 
Injektion 39,5°, hält sich einige Zeit auf dieser Höhe und fällt erst in der Nacht 
unter 37,5°. Der Fieberabfall wird von einem Schweissausbruch eingeleitet. 

6. Rudolf H., 21 Jahre alt. Infiltratio tuberculosa apiois dextri. 

Vor etwa einem Monat begann Patient Blut zu husten, 3—4 Tage hindurch. 
Seit dieser Zeit spürte er drückende Schmerzen auf der ganzen Brust, Appetitlosig¬ 
keit, starkes Schwächegefühl; auch vor 2 Jahren heftiger Blutsturz. 

Der Lungenstatus ergibt intensive Schalldämpfung der rechten oberen Lungen partie 
mit hochbronchialem Atmen, aber keine Rasselgeräusche. Koch’sohe Bazillen negativ. 

Am 28. 2. erhält Patient x / 2 ccm Deuterogelatose intravenös. Nach einer Stunde 
tritt Schüttelfrost auf, etwas Kopfschmerzen und Wärmegefühi. Die Temperatur steigt 
allmählich an und erreicht nach 10 Stunden 39,2°, auf welcher Höhe sie sich längere 
Zeit hält. Am nächsten Tage fühlt Patient sich viel leichter, die drückenden 
Schmerzen auf der Brust haben nachgelassen. Am 2. und 3. 3. versuchten wir wieder 
intravenöse Injektionen von Gelatose (1 ccm), die jedoch beidemal misslangen. Es 
traten bald nach den Injektionen Schmerzen und Rötung an der Injektionsstelle auf; 
die Temperatur stieg nur ganz gering an. Nach einigen Tagen erhielt der Patient 
1 ccm Atmideiweissalbumose intravenös. Die Temperatur stieg ohne Schüttelfrost 
an und hielt sich den ganzen Tag über 38,5°, nach 10 Stunden erreichte sie 38,9°. 
In der nächsten Zeit erhielt Patient einige Milchinjektionen (zu 5 oem) intraglutäal, 
auf die er mit Fieber bis 38,8° reagierte. 

Am 20. 3. wurde wieder mit Albumosenbehandlung eingesetzt, und zwar erhielt 
der Patient in 7 tägigen Abständen noch 3 Injektionen von l 1 ^—2 ccm Gelatose. 
Nach der grössten Dosis trat eine äusserst starke Reaktion ein. Es kam zu einem 
plötzlichen Gefässkollaps: Gesicht und Oberkörper wurden kurz nach der Injektion 
krebsrot und nach einiger Zeit wieder blass. Gleichzeitig sehr heftiges Schwindel¬ 
gefühl, Puls 150; bald darauf Schüttelfrost, Erbrechen und Fieberanstieg bis 38,8°. 
Nach der zweiten Injektion trat ein Herpes febrilis auf. Die therapeutische Wirksam¬ 
keit der Injektionen bestand vor allem in der Besserung des subjektiven Befindens des 
Patienten: Ex fühlt sich dauernd frei von Schmerzen und Atembesohwerden, der 
Appetit ist wieder besser, das Kräftegefühl hat zugenommen. Jedoch auch objektiv 
ist die Besserung eine deutliche. Der Lungenherd in der rechten Spitze ist zwar un- 
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verändert, jedoch hören während der Injektionen die subfebrilen Temperaturen am 
Abend (meist über 37°) auf, nie mehr wird 37° erreicht. In den 6 Wochen der In¬ 
jektionskur nahm Patient auch etwas an Gewicht zu (von 52 auf 53,3 kg). 

7. Anna K., 25 Jahre alt. Tuberculosis chronica pulmonum. 

Seit 3 Monaten besteht bei der Patientin ein starker Husten, starke Schmerzen 
auf der Brust und Atemnot. Sie stammt aus tuberkulöser Familie. 

Der Lungenstatus ergibt über den oberen Partien beider Lungen Infiltration mit 
starkem Zerfall des Gewebes (grobes Rasseln). Die Patientin zeigt nur geringe spon¬ 
tane Temperatursteigerung. Bei der ersten Injektion ( J / 4 ccm) Fibrinalbumose kam 
nur ein Teil in die Vene, wie die kurz nach der Injektion auftretenden Schmerzen an 
der Injektionsstelle zeigten. Trotz dieser minimalsten Dosis trat eine Fiebersteigerung 
bis 39,1 0 ein (nach 9 Stunden). Am nächsten Tage erhielt die Patientin wieder 
y 4 ccm Fibrinalbumose intravenös, da sie angab, dass die Schmerzen auf der Brust 
nach der ersten Injektion bedeutend nachgelassen haben. Diesmal waren die 
Reaktionserscheinungen äusserst heftige: Schüttelfrost von einer halben Stunde Dauer, 
Kopfschmerzen, Uebelkeit, Zyanose, der Puls ist sehr schlecht, kaum fühlbar. An der 
Lunge ist keine Veränderung im Sinne einer Herdreaktion nachweisbar. 

Die heftigen Magendarmerscheinungen dauern noch einige Tage an, so dass wir 
von weiteren Injektionen Abstand nehmen müssen. 

8. Franz P. Tuberkulöse Meningitis. 

Typisches Bild mit Bewusstseinstrübung, Delirien, Hypersensibilität, moto¬ 
rischer Unruhe. Im Liquor säurefeste Stäbchen. Schalldämpfung und verschärftes 
Atmen über den hinteren oberen Partien der rechten Lunge. Der Patient bekommt 
tägliche Injektionen von Fibrinalbumose intravenös mit 1 ccm beginnend bis 2 ccm. 
Nach der ersten Injektion reagiert er noch mit Schüttelfrost und Fieberanstieg bis 
38,9° (nach 2 Stunden). Das Bewusstsein scheint nach der Injektion etwas klarer zu 
sein. Der Puls jedoch wird nach der Injektion sehr schlecht, so dass wir, wie auch 
nach den weiteren Injektionen, häufig von Kampferinjektionen Gebrauch machen. 
Schon auf die nächste Injektion (wieder 1 ccm) reagiert der Patient gar nicht mehr. 
Nicht der geringste Temperaturanstieg, kein Schüttelfrost usw. Ebenso auf die an 
den beiden folgenden Tagen gegebenen höheren Dosen von 1 l / 2 und 2 ccm. Es er¬ 
folgt einige Stunden nach der letzten Injektion ein plötzlicher Exitus. Die Autopsie 
ergab eine Tuberkulose des rechten Oberlappens der Lunge mit miliarer Aussaat in 
der übrigen Lunge, in Leber und Nieren und eine akute tuberkulöse Leptomeningitis. 

9. Wenzel P., 12 Jahre alt. Tetanus. 

Patient zog sich bei Feldarbeit 10 Tage vor der Aufnahme eine leichte Wunde 
am Knie zu. Die Wunde wurde gleich, ohne ausgewaschen zu werden, verbunden. 
Nach 8 Tagen merkte er, dass sein Rücken starr sei, und dass er nicht den Mund 
öffnen konnte. Die Muskelsteifigkeit setzte sich bald auf die anderen Muskeln des 
Körpers fort: Bei der Aufnahme besteht Trismus und Opisthotonus, die Bauch¬ 
muskulatur ist bretthart. Ebenso tonischer Krampf der Beine. Reflexe gesteigert, so¬ 
weit auslösbar. Gleich am Aufnahmetage erhält Patient l [ 2 ccm Keratose intravenös. 
Die Reaktion darauf ist eine sehr geringe. Der Temperaturanstieg erfolgt nur bis 
37,5° nach einigen Stunden. Am nächsten Tage 1 / 2 ccm Fibrinalbumose intravenös: 
Ohne deutlichen Schüttelfrost steigt die Temperatur nach zwei Stunden auf 39,2°, 
um bald wieder abzusinken. Am dritten Tage etwas geringere Reaktion auf 3 / 4 ccm 
Fibrinalbumose. Ebenfalls geringerer Fieberanstieg (bis 38,5°) auf 1 ccm Fibrin¬ 
albumose. Erst die letzte Injektion von l l / 2 ccm Fibrinalbumose bewirkt einen Tem¬ 
peraturanstieg bis 40,2°; die Temperatur erhält sich von nun ab dauernd um 39° 
herum bis zum Exitus, der am nächsten Morgen erfolgt. Weder objektiv noch sub¬ 
jektiv trat nach einer der Injektionen eine Besserung des Zustandes ein. 
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XVI. 

Aus der K. k. Deutschen medizinischen Universitätsklinik in Prag 
(Vorstand: Hofrat Prof. Dr. R. v. Jaksch). 

Heber die reduzierenden Substanzen des Liquor 
cerebrospinalis. 

Von 

Dr. Julius Lowy, 

Assistent der Klinik. 


Die derzeit verbreitetste Auffassung über die Genese des Liquor 
cerebrospinalis geht wohl dahin, dass derselbe zum Teil als Transsudat, 
zum Teil als spezifisches Produkt des Gehirns bezeichnet wird. Dass 
die Lumbalflüssigkeit auch» einen Transsudatcharakter haben muss, dafür 
spricht neben anderen auch die Tatsache, dass z. B. per os zugeführte 
Medikamente wie Urotropin [Haid (1),'Rotky (2)], Brom [Redlich (3)] 
usw. zum Teil ziemlich rasch übertreten, während dies bei anderen 
Medikamenten wie bei Quecksilber, Jod- und Salizylsäuren Salzen 
[v. Jaksch (3)] nicht der Fall ist. Die optische Dichte des Liquor 
cerebrospinalis ist gewöhnlich niedriger als die von Tanssudaten 
[Löwy (4)]. Comba (5), der diese Frage auf Grund von Zucker¬ 
bestimmungen des Liquor cerebrospinalis lösen wollte, kommt zu dem 
Resultate, dass der Liquor cerebrospinalis ein Sekret ist, da sein Zucker¬ 
gehalt niedriger ist als der des Blutes oder der von Transsudaten. 

Es ist mir nicht sehr wahrscheinlich, dass diese schwierige Frage 
auf Grund von Zuckerbestimmungen entschieden werden kann; wenigstens 
haben einige von mir vorgenommene Bestimmungen gezeigt, dass der 
Zuckergehalt verschiedener Transsudate sich innerhalb grosser Breiten be¬ 
wegt und sich keine engeren Beziehungen zum Blutzucker nachweisen 
lassen und ich möchte als Beweis folgende Zahlen anführen, die sich 
beidemale auf Aszitesflüssigkeit beziehen. 


Blutzucker 


Transsudatzucker 


0,099 pCt. 0,05 pCt. 

0,095 „ 0,088 „ 
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Dagegen muss ich erwähnen, dass ich bei einem Falle von Pleu¬ 
ritis exsudativa im Exsudat und im Blut identische Werte (0,112 pCt. und 
0,115 pCt.) fand. 

Es schien also aus diesen Versuchen hervorzugehen, dass entzündete 
Gewebe eine erhöhtere Durchlässigkeit für Zucker aufweisen. 

Die Bestimmung der Menge der reduzierenden Substanzen der 
Lumbalflüssigkeit hat bei verschiedenen Autoren verschiedene Werte er¬ 
geben. Anglada (6) gibt als Normalzahl für die reduzierenden Sub¬ 
stanzen 0,78 pM. an, v. Jaksch (7) erhält durch die Titration nach 
Fehling Werte, die zwischen 0,06—0,088 pCt. schwanken, und Bang (8) 
gibt an, dass sich im Liquor cerebrospinalis immer Glukose findet und 
dass der Gehalt derselbe ist, • wie im Blut. Auch nach den ziemlich 
übereinstimmenden Bestimmungen von Panzer (9), Zdarek (10) u. a. be¬ 
trägt der Zuckergehalt etwa 0,10 pCt. 

Die im Folgenden mitgeteilten Zahlen beziehen sich auf die Mengen¬ 
verhältnisse der reduzierenden Substanzen im Liquor cerebrospinalis und 
im Gesamtblut, wie sie durch die Mikromethode von Bang (11) festgestellt 
werden konnten. 

Aus verschiedenen Untersuchungen geht hervor, dass die im Liquor 
cerebrospinalis enthaltene reduzierende Fähigkeit nicht ausschliesslich auf 
Zucker zu beziehen ist. So konnten Gaujoux und Mestrezat (12) 
zeigen, dass nach Zerstörung des Zuckers durch Glykolyse noch eine 
Substanz vorhanden ist, welche die Fehling*sche Lösung reduziert und 
Mayerhofer und Neubauer (13) konnten mit der Goldschmidt’schen 
Probe direkt Glykuronsäure nachweisen. 


Zahl des Versuches 
und Diagnose 

Liquorzucker 

Blutzucker 

Bemerkungen 

1. Meningitis cerebr. epi- 

0,117 

0,196 

29. 5. Der Liquor stellt eine 

demica 

0,128 * 

0,17 

leukozyten- u. eiweissreiche 
Flüssigkeit dar. 

30. 5. 


0,09 

0,13 

31.5. Der Zellreichtum der 

2. Meningitis cerebr.epi¬ 

0,075 j 

_ 

Flüssigkeit ist geringer. 
Liquor wie bei Fall 1. 

demica 




3. Meningitis tuber- 

0,095 

0,125 

29.5. Liquor klar, enthält 

culosa 

0,059 

0,175 

einige Lymphozyten. 

30. 5. 


0,11 

0,136 

31.5. 

4. Tuberkulöse Lepto- 

0,137 

0,237 

Liquor klar, lymphozyten¬ 

meningitis, nussgross. 



haltig. 

Tumor d. Hypophyse, 
Akromegalie 




5. Otogene Meningitis 

0 

nicht bestimmt 

Liquor enthält Leukozyten. 

6. Otogene Meningitis 

0,101 : 

0,111 

Liquor klar. 


Zunächst sei bemerkt, dass die angeführten Diagnosen abgesehen von 
Fall 2 durch die Sektion bestätigt werden, während bei Fall 2, der 
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geheilt entlassen wurde, der bakteriologische Nachweis für die Richtigkeit 
der Diagnose erbracht wurde. 

Wenn wir bei diesen 6 Fällen von Meningitis verschiedenster Aetiologie 
zunächst den Liquorzucker betrachten, so finden wir Werte, die zwischen 
0 bis 0,137 pCt. schwanken. 

Eine Beziehung des Liquorzuckers zur Art des Prozesses, zu den in 
der Lumbalflüssigkeit vorhandenen Zellformen, oder zum Blutzuckergehalt 
ist nicht nachweisbar. Das Fehlen des Zuckers im Falle 5 kann wohl 
auf einen glykolytischen Prozess zurückgeführt werden. Dass der Blut¬ 
zucker zum mindesten nicht die einzige Regulation für den Liquorzucker 
darstellt, geht aus den Fällen 1 und 3 klar hervor. Einem Steigen resp. 
Sinken des Blutzuckers entspricht keine gleichsinnige Schwankung des 
Liquorzuckers und wir können sogar Ausschläge in entgegengesetzter 
Richtung beobachten. Dass als Quelle der Glykogengehalt der Leukozyten 
keine Rolle spielt, beweisen die Untersuchungen bei Fall 3 und 4, wo im 
Liquor nur einige Lymphozyten gefunden wurden. Es kommt demnach bei 
derartigen entzündlichen Prozessen des Gehirnes neben dem transsudierten 
Blutzucker als Zuckerquelle zerfallende Eiweisskörper und der Glykogen¬ 
gehalt des Gehirnes in Betracht, der allerdings nach den Untersuchungen 
Schöndorff’s (14) ein relativ niedriger ist. 

Immerhin ist, vorausgesetzt dass die angeführten Prämissen richtig 
sind, der Schluss erlaubt, dass bei entzündlichen Prozessen ein erhöhter 
Zuckergehalt des Liquor cerebrospinalis auf eine stärkere Mitbeteiligung 
des Hirns und des Rückenmarkes schliessen lässt und somit von 
prognostischer Bedeutung ist. Es ist vielleicht kein Zufall, dass im 
Falle 2, der allein zur Heilung kam, der Anfangswert des Liquor¬ 
zuckers der niedrigste unter den beobachteten Werten ist, und es wäre 
eine weitere Verfolgung dieser Tatsache an einem grösseren Material 
wünschenswert. 

Jedenfalls können aber bei Meningitis grössere Mengen reduzierender 
Substanzen im Liquor cerebrospinalis nachgewiesen werden als bisher an¬ 
genommen wurde. Im Folgenden seien noch einige Zahlen bei anderen 
Erkrankungen des zentralen Nervensystems angeführt. 


Zahl des Versuches 
und Diagnose 

Liquorzucker 

Blutzucker 

i 

7. Tumor cerebri 

0,086 

nicht bestimmt 

8. Hemiplegie 

0,091 

0,12 

9. Tabes dors. 

0,091 

0,098 

10. Tabes dors. 

0,079 

0,138 

11. Tabes dors. 

0,098 

0,134 

12. Atroph, nerv. opt. 

0,08 

nicht bestimmt 

13. Atroph, nervt opt. 

0,1 

0,145 

14. Paralys. progr. 

0,04 

0,097 

15. Abduzensparese 

0,084 

— 
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Aus den angeführten Bestimmungen geht hervor, dass bei chronischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems die Werte für den Liquorzucker 
im allgemeinen zwischen 0,08 bis 0,10 pCt. schwanken. 

Der Zuckergehalt des Liquors ist immer niedriger als der Zuckergehalt 
des Blutes bei demselben Patienten, nur im Falle 9 finden wir annähernd 
gleiche Werte, wobei zu bemerken ist, dass dieser Patient am Abend 
desselben Tages die Initialsymptome von Variola aufwies. Bemerkenswert 
ist schliesslich noch die bei den erwähnten Nervenerkrankungen so häufig 
beobachtete Hyperglykämie. 

Ganz interessante Resultate ergaben die folgenden 3 Untersuchungen. 


Zahl des Versuches 
und Diagnose 

1 

Liquorzucker [ 

Blutzucker 

Bemerkungen 

16. Polycythacmia rubra 

0,109 

0,146 

Erythrozyten 7 140000. Blut¬ 

hyperton. 



druck 160 mm Hg. 

17. Coma diabcticum 

0,351 

0,487 

Im Liquor Azeton u. Azet- 




essigsäure pos. 

18. Urämie 

0,114 

0,233 

Serumzucker 0,193 pCt. 


In allen 3 Fällen finden wir bei starker Hyperglykämie eiue deutliche 
Vermehrung des Liquorzuckers und es ist hier nur die Annahme erlaubt, 
dass der Zuckergehalt des Liquor cerebrospinalis abhängig ist vom Blut¬ 
zucker. Im Fall 16 spielt vielleicht die Hypertonie eine Rolle. 

Der Fall 17 ist deshalb von Interesse, weil neben einem sehr hohen 
Zuckergehalt auch noch Azeton und Azetessigsäure [nach der Probe 
v. Jaksch (15)] nachgewiesen werden konnten. 

Die Tatsache, dass der Liquorzucker bei Diabetes mellitus erhöht 
ist, wurde bereits von anderer Seite festgestellt [Dircksen (16), Wasser¬ 
meyer (17), u. a.] 

Dagegen findet sich in der Literatur meines Wissens nur einmal die 
Angabe, dass Azetessigsäure im Liquor cerebrospinalis nachgewiesen 
wurde [Grünberger aus der Klinik v. Jaksch (18)] und nur zweimal 
wurde der Nachweis von Azeton erbracht [Souqucz und Aynaud (19), 
Appelt (20)]. 

Der hohe Zuckergehalt bei dem Falle von Urämie deckt sich u. a. 
auch mit den Angaben von Hess und Pötzl (21), die bei einem Coma 
uraemicum bis 0,25 pCt. Zucker im Liquor cerebrospinalis fanden. 

Es sei nur noch bemerkt, dass alle angeführten Liquorbestimmungen 
unmittelbar nach der Lumbalpunktion ausgeführt wurden, da nach den 
Angaben Nawratzki’s (22), Anglada’s (23), v. Jaksch’s (24) der 
Liquorzucker beim Stehen in der Luft und auch nach dem Tode sehr 
rasch dem Nachweise entgeht. 

Ich habe bei dieser Gelegenheit auch in dieser Richtung einige Ver¬ 
suche ausgeführt, um zu sehen, ob dieses Verhalten auch bei Verwendung 
der Bang’schen Methode zutrifft; die erhaltenen Resultate sind in der 
folgenden Tabelle zusammengestcllt. 
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Zahl des Versuches 
und Diagnose 

Zeit nach der Lumbal¬ 
punktion 

Liquorzucker 

1. Tumor cerebri 

Unmittelbar nachher 

0,086 


24 Std. bei Zimmertemp. 

0,07 

2. Hemiplegie 

Unmittelbar nachher 

0,091 

24 Std. bei 37° C 

0,095 


48 „ „ 37° , 

0,095 

3. Tabes dors. 

Unmittelbar nachher 

0,079 


24 Std. bei 37 o 0 

0,109 

4. Polycythacmia rubra 

Unmittelbar nachher 

0,109 

24 Std. bei 37 o C 

0,116 


48 „ * 370 r 

| 0,084 


Aus diesen 4 Versuchen geht nur hervor, dass der Zuckergehalt des 
Liquor cerebrospinalis sich beim blossen Stehen ändern kann, jedoch kein ge- 
setzmässiges Verhalten befolgt. Der 4., Versuch erinnert an das Verhalten 
des Serums, das reversible Zucker-Eiweissverbindungen enthält [Löwy (25)] 
und infolgedessen schon beim blossen Stehen im Brutschrank seinen Zucker¬ 
gehalt ändert. Der Fall 4 weist darauf hin, dass auch im Liquor cerebro¬ 
spinalis derartige Verbindungen Vorkommen können; von dem Vorhandensein 
einer Glykolyse im Liquor cerebrospinalis — wie dies vielfach angenommen 
wird — kann wohl, wie auf Grund der 4 angeführten Versuche hervor¬ 
geht, kaum gesprochen werden und es ist eine solche wohl nur dann mög¬ 
lich, wenn Leukozyten in der Lumbalflüssigkeit enthalten, sind. 

Zusammenfassung. 

Der Zuckergehalt des Blutes ist bei demselben Patienten immer 
höher als der Zuckergehalt der Lumbalflüssigkeit. 

Bei chronischen Erkrankungen des Zentralnervensystems schwankt 
der Zuckerwert zwischen 0,08 bis 0,10pCt. Bei entzündlichen Erkrankungen 
der Meningen und des zentralen Nervensystems können die vorhandenen 
reduzierenden Substanzen nicht ausschliesslich als Ausdruck eines Trans¬ 
sudationsprozesses vom Blute her gedeutet werden; ein Teil des vor¬ 
handenen Zuckers ist wahrscheinlich direkt auf entzündliche Prozesse im 
Zentralnervensystem zurückzuführen. 

Bei starker Hyperglykämie ist auch der Zuckergehalt des Liquor 
cerebrospinalis erhöht. 

Azeton und Azetessigsäure gehen in den Liquor cerebrospinalis über. 

Ein glykolytischer Prozess ist im Liquor cerebrospinalis nicht nach¬ 
weisbar. 
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XVII. 


Aus dem Festungslazarett Kiel (Chefarzt: Marine-Generaloberarzt 

Dr. Scholtz). 

Bewertung von Kapillarpulsbeobachtungen mit besonderer 
Berücksichtigung luetischer Aortenveränderungen. 

Von 

Dr. E. Jurgensen, 

Mari ne-Oberstabsarzt d. R., Oberarzt der inneren Abteilung 
(luitleitender Arzt am Sanatorium Geh.-Kat Prof. v. Dapper-Saalfels Bad Kissingcu). 

(Mit 6 Abbildungen ira Text.) 


Das mannigfaltige Material des Kieler Marinelazaretts ermöglichte 
die Fortsetzung von Studien über Kapillarpuls, die ich schon Vorjahren 
begonnen hatte. Dabei konnten von mir teilweise schon an anderer 
Stelle (1) veröffentlichte Beobachtungen vielfach bestätigt, die früheren 
Erfahrungen weiter verwertet werden. Namentlich bei Aortenerkran¬ 
kungen auf syphilitischer Grundlage. 

Das Material stammt keineswegs nur von Fällen der seefahrenden 
Bevölkerung, sondern ebenso von Angehörigen des Landheeres, die 
während des Kriegszustandes dem Lazarett zugingen. Die grosse Zahl 
der, oft als Nebenbefund zu erhebenden, luetischen Aortenerkrankungen 
kann nicht ernst genug betont werden. Es ist kein Zufall, dass diese 
Tatsache in den letzten Jahren erneut von Klinikern und Pathologen 
hervorgehoben wird. Die folgenden Ausführungen mögen vielleicht manche 
weniger beobachteten Veränderungen der Aortitis luetica der Nachprüfung 
empfehlen, sie sind rein aus Beobachtungen der Praxis entstanden. 

Dass die Döhle’sche Aortitis trotz ihrer oft bestätigten Häufigkeit 
nicht solton übersehen wird, liegt wohl in der Eigenart ihrer Entwicke¬ 
lung. Im Gegensatz zu den meist stürmisch einsetzenden Kreislaufs 
Schädigungen bei akuten Infektionskrankheiten zeigen die luetischen 
Kreislauferkrankungen einen scheinbar schleichenden Charakter. Die 
subjektiven Beschwerden setzen meist erst dann ein, wenn schon 
schwerste Schädigungen gesetzt sind. Nicht selten werden ausgedehnte 
Aortenveränderungen ganz gelegentlich, aufgedeckt. Das ist nur dann 
verständlich, wenn man sich klar macht, dass in ihrer langsamen, über 
Jahre sich erstreckenden, fortschreitenden Entwickelung, den vielseitigen 
Ausgleichvorrichtungen des Kreislaufmechanismus Zeit gegeben ist, sich 
fast unmerklich den geänderten Arbeitsbedingungen anzupassen. Zum 
Verhängnis für den Erkrankten. Er zehrt ahnungslos von seinem Re¬ 
servekapital und steht eines Tages urplötzlich vor dem Zusammenbruch. 

Zeiteehr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 5 n. 6. oa 
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E. .IÜRGENSEN, 

Das ist um so tragischer, als es sich meist um Männer in den besten 
Erwerbsjahren handelt: Häufig lässt gerade hier die Sorge um Existenz 
und Familie nur wenige, auch bei rechtzeitig erkannter Gefahr, die 
Folgerungen für die Notwendigkeit einer durchgreifenden Therapie ziehen. 

Bei der ausserordentlichen Verbreitung der Lues unter bestimmten 
Bevölkerungsklassen, namentlich in Grossstädten, gewinnt die Tatsache, 
dass Luetiker in hohem Grade zu Aortenerkrankungen neigen, erhöhte 
Bedeutung. Nach den Angaben von Gruber(2) fanden sich in München 
(Krankenhaus r. d. Isar) bei 5—7 pCt. der dort zur Obduktion ge¬ 
kommenen Fälle Zeichen luetischer Erkrankung. Zwar gehen die An¬ 
gaben der Autoren über die bei Luetikern gefundenen Aortenverände¬ 
rungen ziemlich auseinander, ihre Häufigkeit wird neuerdings immer 
wieder betont. Meines Erachtens ist ein Durchschnitt von 50 pCt. 
sicher nicht zu niedrig. Stadler (3) kam in Leipzig bei 256 Fällen auf 
82 pCt.!! (Vgl. die Angaben in der Arbeit von Gruber.) 

Solche Zahlen sprechen deutlich genug. Bei der fatalen Neigung 
der Döhle’schen Aortitis zu Erkrankung der Aortenklappen und zu 
Aneurysmabildung kommt alles auf frühzeitiges Eingreifen an. Sind erst 
einmal Veränderungen gesetzt, die uns eine Aorteninsuffizienz oder 
Aneurysmabildung deutlich erkennen lassen, wird die Prognose wesent¬ 
lich trüber. 

Was uns der Obduktionsbefund an der Aorta zeigt, mag mehr der 
handgreifliche Schlussbeweis einer schweren luetischen Kreislaufschädi¬ 
gung sein, ähnlich wie manche Röntgenbefunde das Endergebnis eines 
sich über Jahre erstreckenden Prozesses. Das Mikroskop zeigt uns den 
Beginn der Erkrankung in einer Schädigung der kleinsten Gefässe (Vasa 
vasorum). 

Gehen wir bei der Prüfung von Störungen im Kreislaufmechanismus 
von vornherein von dem Gedanken aus, dass eine primäre Läsion 
kleiner und kleinster-Gefässe vorliegen kann, so gelangen wir zu viel 
umfassenderen Gesichtspunkten, als die einseitige Beobachtung eines eng¬ 
umschriebenen Gefässgebietes (Aorta) oder des Herzens für sich allein 
bietet. 

Abgesehen von den mehr schleichend sich entwickelnden Kreislauf¬ 
schädigungen durch Arteriosklerose und Lues gilt das ebenso für die 
akuten Infektionskrankheiten, Scharlach, Diphtherie, Typhus, kruppöse 
Pneumonie, den akuten Gelenkrheumatismus, die wechselreichen Formen 
septischer Infektionen, sowie für gewisse Nierenerkrankungen. Solche 
Ueberlegungen lenken unsere Aufmerksamkeit folgerichtig 
auf die hochempfindlichen Kapillaren. Die Wahrnehmung von 
Kapillarpuls im „Fieber“ erscheint dann nicht mehr belanglos. 

Für bestimmte Formen der Nierenerkrankungen ist der Gedanke an 
eine Systemerkrankung immer wiedergekehrt. Im einzelnen kann 
hier nicht darauf eingegangen werden. Nach den Versuchen von 
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E. Wertheimer (4) reagieren Nieren und Hautgefässe gleichsinnig. 
Siegel (5) hat, nach Kälteapplikation auf die Haut, bei Hunden akute 
parenchymatöse Nephritis beobachtet, die er durch Ischämie der Niere 
verursacht glaubt. Häufig finden sich Gefässveränderungen an der Iris 
und Retina längere Zeit bevor nephritische Erscheinungen nachzuweisen 
sind [Hirsch und Wagner (6)]. 

Der Zusammenhang zwischen Scharlach und Nephritis ist unbestritten. 
Das Scharlachexanthem zeigt uns die Erkrankung im peripheren Kreis¬ 
laufgebiet ganz offenkundig. Man müsste sich konsequenterweise die 
Frage vorlegen, ob nicht durch die Scharlachtoxine im Kapillargebiet der 
Haut bleibende (funktionelle?) Schädigungen gesetzt werden können, die 
im späteren Leben den Ausgleich eintretender Störungen erschweren und 
so indirekt die an sich durch die frühere Erkrankung leichter verwund¬ 
baren Nieren immer wieder in Mitleidenschaft ziehen. Untersuchungen 
darüber sind mir nicht bekannt. Das Fehlen sichtbarer Gefässverände¬ 
rungen schliesst eine Gefässläsion nicht mit Sicherheit aus. 

Auch sonst finden wir bei den eben erwähnten Erkrankungen häufig 
Neigung zu Blutungen, vom scheinbar harmlosen Nasenbluten bis zu 
folgenschweren Darm- und Gehirnblutungen, die den Gedanken an eine 
schwere Läsion kleinster Gefässe im peripheren Kreislaufgebiet immer 
wieder nahe rücken. 

Kehren wir zum Ausgangspunkt unserer Betrachtungen zurück, so 
werden wir von solchen Gesichtspunkten aus den eigentlichen Beginn 
einer luetischen Aortitis wahrscheinlich früher zu setzen haben, als auf 
die im Durchschnitt frühestens angenommenen 5—6 Jahre nach erfolgter 
Infektion, vielleicht doch schon in das Sekundärstadium. _ Wann und 
in welchem Umfang sich Funktionsstörungen der peripheren Gefässe 
geltend machen, darüber wissen wir nicht viel. Die Funktionsprüfungen, 
deren wir uns zur Kontrolle von Kreislaufstörungen bedienen, geben uns 
praktisch für die feineren Vorgänge noch wenig befriedigende Ergebnisse. 
Neuerdings scheint mir die Methode von E. Weber, der sich der Volum¬ 
pulskurve in bestimmter Versuchsanordnung bedient, dem Ziele näher zu 
kommen. Wir kommen später noch eingehender darauf zurück. In der 
Praxis ist man vielfach auf anamnestische Angaben angewiesen. Darnach 
finden wir vorübergehendes leichtes Schwindelgefühl, rheumatische Be¬ 
schwerden, Neuralgien, Parästhesien usw. häufig schon 3 Jahre vor dem 
manifest gewordenen Kreislaufdefekt. Als „rheumatische“ oder 
„nervöse“ Erscheinungen werden diese Vorboten nur selten auf ihren 
wahren Ursprung hin verfolgt. 

Im allgemeinen wird dabei eben wenig an die Möglichkeit von 
Kreislaufschädigungen, insbesondere periphere Gefässstörungen gedacht. 
Nach den Beobachtungen von Fournier (7), dessen Angaben von 
Grassmann (8) eingehend nachgeprüft und vielfach erweitert wurden, 
ist es zweifellos, dass schon im Sekundärstadium der Syphilis nicht nur 
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das Herz, sondern auch die Gefässe, ganz erheblich in Mitleidenschaft 
gezogen werden können. Die Erkrankung der Gefässwand ist nur viel 
schwieriger nachzuweisen. So verläuft sie zunächst scheinbar symptom- 
los. Möglich, dass die oben erwähnte Methode von E. Weber, 
wenigstens für funktionelle Störungen, frühzeitig Fingerzeige gibt. 

Sehr beachtenswert sind die Ergebnisse der Blutdruckmessung, 
die Grassmann erhielt. Er fand beinahe bei allen seiner (288) Fälle 
im Sekundärstadium der Syphilis eine Herabsetzung des Blutdruckes. Er 
hält sie für ein Zeichen der relativen Leistungsschwache des linken Ven¬ 
trikels. Bei der Wechselwirkung zwischen Kapillararbeit und Aorten¬ 
druck mögen dabei — wenigstens funktionelle — Kapillarstörungen eine 
gewisse Rolle spielen. Vergegenwärtigen wir uns die Veränderungen, wie 
sie uns bei der Syphilis an der Peripherie in den Exanthemen entgegen¬ 
treten, so ist ein derartiger Gedanke nicht ohne weiteres abzuweisen. 
Das Absinken des Aortendruckes kann dann ebensogut als das Resultat 
einer Erkrankung des Kapillarsystems, wobei es, durch Einwirkung des 
syphilitischen Virus, zu einer krankhaften Erweiterung der Gefässe im 
Bereiche des ganzen grossen Kapillargebietes kommt, aufgefasst werden. 
So könnten schon zu dieser Zeit die Grundlagen der später manifest 
werdenden Erkrankung der Brustaorta (in funktionellen Schädigungen?) 
mitgegeben sein. 

Grau (9) geht, unter Würdigung der Untersuchungen Grassmann’s, 
mit einigen Worten auf periphere Gefässbeobaohtungen ein. Er glaubt 
den luetischen Aortenkranken in einer gewissen Blässe vom nichtlueti¬ 
schen Atherosklerotiker unterscheiden zu können. Der Kapillarpuls soll 
nach ihm bei der luetischen Aorteninsuffizienz weniger ausgesprochen 
sein. Ganz unbedingt kann man seinen Ausführungen, die 'im Original 
nachzulesen sind, nicht beipflichten. Auffallende Blässe und weniger 
deutlich werdender Kapillarpuls sind der Ausdruck einer schweren Kreis¬ 
laufschädigung, die dem Nachlassen der Herzkraft (Herzmuskelschwäche) 
und dem Erlöschen der peripheren — wie ich glaube, in gewissem Sinne 
auch aktiven — Gcfässarbeit folgen muss. So lange keine schwere De¬ 
kompensation eingetreten ist, kann auch ein kreislaufkranker Luetiker 
scheinbar blühend aussehen. Gerade hierdurch täuscht er oft sich und 
seine Umgebung. 

Zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes im Kreislaufhaushalt ist 
ein harmonisches Zusammenarbeiten der zentralen und peripheren Kreis¬ 
laufabschnitte unerlässlich. Ob hierbei dem Herzmuskel allein die Sorge 
für die Blutbewegung, den Gefässen nur die Aufgabe der Blut¬ 
verteilung zukommt, wird neuerdings angezweifelt. Manche Obduk¬ 
tionsbefunde, ebenso Ergebnisse der Röntgenuntersuchung nötigen uns 
geradezu, auch in der Peripherie Triebkräfte zu suchen. Die Aus¬ 
führungen von Hasebroek (10) sind in dieser Richtung sehr beachtens¬ 
wert. In seiner schönen Monographie findet sich die Literatur eingehend 
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berücksichtigt. Es würde zu weit gehen, die einzelnen Arbeiten hier 
anzuführen. 

Vergleichen wir Röntgenbefunde und Obduktionsergebnisse mit den 
körperlichen Leistungen, die oft noch kurz vor dem Zusammenbruch von 
den Kreislauforganen bewältigt wurden, so gewinnen die Anschauungen 
von Hasebroek manches Wahrscheinliche. Namentlich, wenn man Ge¬ 
legenheit hat, Leute zu beobachten, an die ständig grosse körperliche 
Anforderungen gestellt werden, wie bei Heer und Marine. Auch hier 
gibt das Studium der Aortenlues mancherlei Anregung. 

Anschliessend möchte ich zwei Fälle unserer Beobachtung, die unsere 
Ausführungen berechtigt erscheinen lassen, in kurzem Auszug mitteilen. 
Gleichzeitig sind sie Beispiele für die Erfahrungstatsache, wie weit bei 
der luetischen Aortitis organische Veränderungen fortgeschritten sein 
können, ohne dass deren Träger subjektiv bemerkenswerte Beschwerden 
von seiner Erkrankung zu haben braucht. Ich glaube, die Abbildungen 
sprechen für sich selbst. 

Abbildung 1. 



Kall 1. (Jahrgang 1914/16, Krankenabteilung 1, Liste Nr. 3423.) 

40jähriger Unteroffizier, von Beruf Techniker. Aufnahme 5. 1. 16. 

Der Mann wurde bei Ausbruch des Krieges als Landsturmmann eingezogen und 
kriegsdienstfähig eingestellt. Er machte den anstrengenden Exerzierdienst als 
Infanterist in feldmarschmässiger Ausrüstung ohne besondere Beschwerden mit. Zeit- 
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weilig soll sich bei ihm etwas Herzklopfen eingestellt haben, das er auf den unge¬ 
wohnten Dienst schob. Seit etwa drei Jahren sollen bei ihm Schmerzen zwischen den 
Schulterblättern aufgetreten sein von etwa 10 Minuten Dauer. Er hat weiter nicht 
besonders darauf geachtet. Vor dem Ausrücken nach der Front wurde er nochmals 
untersucht und wegen eines rechtsseitigen Leistenbruches (nicht wegen seines Herz¬ 
befundes) dem Rekrutendepot überwiesen. Seit November 1915 heftige Schmerzen im 
linken Oberarm, dadurch Schlaflosigkeit, er sei deswegen abgemagert. Anfang De¬ 
zember Druck und Schmerzen auf der Brust, zeitweilig auch Herzklopfen, keinerlei 
Atembeklemmung. Er meldete sich wegen seines „Rheumatismus“ krank. 

Luetische Infektion 1897, eine Schmierkur, sonst keinerlei Behandlung. 1906 
Heirat, Frau gesund, keine Aborte, zwei gesunde Kinder. 

184 cm grosser, kräftig gebauter, etwas blasser Mann, mit einem Körpergewicht 
von 79 kg. 

In der Gegend des linken ersten und zweiten Interkostalraums, nahe dem 
Sternum, leiohte Vorwölbung, sichtbare, nicht sehr kräftige Pulsation. Deutliche 
Pulsation im Jugulum, positiver deutlicher Kapillarpuls, Radialpuls links 
schwächer als rechts. Periphero Arterien weich, Puls 112, regelmässig, gleichmässig, 
leicht unterdrückbar. Herzmasse (nach dorso-ventr., Fernaufnahme in 2 m Abstand): 
mr. 4,3; ml. 8,4 cm; Tr. 12,7 cm. Aorta 9,8 cm!! 

Ueber allen Ostien ein leises, systolisches, hauchendes Geräusch, über der 
Aorta, neben dem systolischen, ein weiches diastolisches, etwas lang gezogenes Ge¬ 
räusch, die Herztöne sind im ganzen sehr leise, das diastolische Geräusch wird nach 
den grossen Gefässen fortgeleitet. Blutdruck: r. 158mm, 1. 108! mm (Riva Rocci). 
Blut: Hgb 65 pCt. Mikroskopisch o. B. Wassermannreaktion -J--|—[~. Nervensystem 
o. B., auch psychisch keinerlei bemerkenswerte Erscheinungen. Urin o. B. 

Der Mann ist noch unter Beobachtung. Erwähnt mag sein, dass die unerträg¬ 
lichen neuralgischen oder rheumatischen Schmerzen unter Jod-Hg-Kur in wenigen 
Tagen schwanden. Das habe ich auch sonst feststellen können. 

Im Verhältnis zu den Veränderungen an der Aorta finden wir nicht 
so selten eine wenig ausgesprochene Dilatation und Hypertrophie des 
linken Ventrikels, wie hier. Die Regel ist es nicht. Manchmal ist das 
Missverhältnis zwischen linkem Ventrikel und Aorten Veränderung aber 
doch so gross, dass zur Erklärung dieser Befunde, wenn wir sie mit den 
kurz vor dem Tode noch bewältigten körperlichen Leistungen vergleichen, 
die Folgerungen aus dem Romberg’schen (11) Stromversuch nicht 
hinreichen. So einfach lässt sich das Experiment doch nicht auf den 
lebenden Körper übertragen, zudem ist bei der luetischen Aortitis die 
Aortenwand nie in eine gleichmässige starre Röhre umgewandelt, ganz 
abgesehen von der oft enormen Erweiterung, wie in unserem Fall. Auch 
die Erklärung von Grau (1. c.), nach der die abnorm weite unelastisch 
gewordene Aorta imstande ist, grössere Quanten Blut aufzunehmen und 
sie weniger stark zurückdrängt, mag nur zur Not lür die Erklärung der 
weniger stark ausgesprochenen Dilatation und Hypertrophie ausgelegt 
werden. Damit ist aber schon zugegeben, dass ein grosser Teil der 
durch den Herzirapuls gegebenen lebendigen Kraft bereits in der krank¬ 
haft veränderten Aorta verloren geht. Logischerweise muss auch die 
Vorwärtsbewegung des Blutes darunter leiden. Wenn sie das nicht tut, 
der Beweis scheint mir durch die in solchen Fällen nicht so selten be- 
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wältigte Arbeitsleistung erbracht, so muss eben die Peripherie selbständig 
eingreifen, auch in der Sorge für die Blutbewegung. 

Der zweite Fall, den ich hier mit einer genau nach dem anatomi¬ 
schen Präparat gezeichneten Abbildung wiedergebe, stammt ebenfalls aus 
unserer Beobachtung. Er zeigt einige Besonderheiten, auf die mich Prof. 
Döhle in dankenswerter Weise aufmerksam machte. Da sie charak¬ 
teristisch für die Klappenerkrankung bei luetischer Aortitis sind, dürften 
sie allgemeines Interesse verdienen, ln der mir bekannten Literatur 
habe ich darüber nichts finden können. Zugleich mag der Fall als Beleg 
dafür dienen, wie gering die subjektiven Beschwerden bei ausgedehnten 
Veränderungen (KlappenVeränderungen) sein können, und wie wenig die 
körperliche Leistungsfähigkeit oft bis kurz vor dem Ende dabei be¬ 
schränkt zu sein braucht. Neben einem kräftigen Herzmuskel wird das 
ra. E. nur durch eine funktionstüchtig gebliebene Peripherie ermöglicht. 
Versagt das periphere Gefässgebiet (auch als Triebkraft im Sinne von 
Hasebroek), so ist der Zusammenbruch nicht mehr aufzuhalten. Daher 
das oft unerwartet plötzliche Ende aortenkranker Luetiker. Selbstredend 
ist hier der so häufige Verschluss der Koronarostien nicht einzubeziehen. 
Er bildet eine Komplikation für sich. 

Fall 2. (Jahrgang 1914/16, Krankenabteilung 1, Liste Nr. 2342 bzw. 2765.) 

37jähriger Seemann. Stammt aus gesunder Familie. 1902 Lues. Drei Schmicr- 
kuren. Verheiratet. Frau gesund, keine Aborte. Zwei gesunde Kinder. 

Aufnahme 25. 5. 15. Meldet sich wegen zeitweilig im Kreuz auftretender heftiger 
Schmerzen krank. Die Schmerzen strahlen namentlich naoh rechts aus. Er hält das 
für „Rheumatismus“, den er sich an Bord durch Erkältung zugezogen habe. Herz¬ 
beschwerden, Atemnot sollen angeblich nie bestanden haben. April 1914 war er noch 
ärztlich untersucht und für gesund befunden. 

168 cm grosser, muskulöser, gut ernährter Mann. Haut und Schleimhäute gut 
durchblutet. 

Herz: Spitzenstoss im sechsten lnterkostalraum, sichtbar, flächenhaft hebend, 
so dass der Brustkorb links handbreit erschüttert wird. Verstärkte Pulsation der 
grossen Halsgefässe. Puls der Radialarterien rechts = links, Pulsus celer et altus, 
regelmässig, gleichmässig, 92 in der Minute. Kapillarpuls sehr deutlich. Herzmasse: 
mr. 5,2 cm; ml. 12,5 cm; Tr. 17,7cm; Aorta 7 cm, erscheint diffus verbreitert. (Fern¬ 
aufnahme 2 m.) 

Heber allen Ostien ein lang gezogenes diastolisches Geräusch, am lautesten über 
der Aorta, hier ist auch ein leises systolisches Hauchen wahrzunehmen. Das diastolische 
Geräusch wird nach den grossen Arterien (Karotis) fortgeleitet. Blutdruck: r. 140 mm, 
1. 133 mm Hg (Riva Rocoi). Urin 1 / 4 pM. Eiweiss. Sediment: Leukozyten, zahlreiche 
hyaline, vereinzelte granulierte Zylinder. Wassermann-Reaktion +4" + - Nerven¬ 
system o. B. Hg-Jod-Kur. Verschwinden der rheumatischen Beschwerden; dauernd 
unbrauchbar gern. 

12. 7. 15 entlassen. 

Wiederaufnahme 7.8. 15. Schwindelgefühl, Kopfschmerzen, Atembeklem- 
raung, Oppression, Herzklopfen, Brechreiz, UebelkeKsgefühl und Durchfall. Angeblich 
Folge des schwülen Augustwetters. Der Mann macht einen gegen früher auffallend 
verfallenen Eindruck. Er ist einsilbig und nur schwer zum Reden zu bringen, stöhnt 
viel und presst die Hand meist in die linke Brustseite. Objektiv deutliche Dekom- 
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pensation des Herzfehlers, Zyanose usw. Urinbefund w. o. Im weiteren Verlauf: 
19. 8. 15 nachts, stöhnt plötzlich auf, Atemnot, bewusstlos, schlaffe Lähmung der 
ganzen rechten Seite, Blutdruck 160 mm Hg. Das Herz droht zu erlöschen. Nach 
6 Tagen erholt er sich wieder, Lähmung unverändert, motorische Aphasie. Im ein¬ 
zelnen ist nicht viel weiter anzugeben. Nach zeitweiliger Besserung zunehmender 
körperlicher und geistiger Verfall. Der Mann ist zur völligen Ruine geworden. Urin¬ 
befund in den letzten Lebenstagen 8—12 pM. Eiweiss, zahlreiche hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder, Leukozyten, Erythrozyten, Oedeme, Aszites. 12. 11. 15 Exitus letalis. 

Aus dem Obduktionsbefund (Marine-Generaloberarzt Prof. Dr. Döhle) sei 
erwähnt: Herz gross, 15 cm breit, 13 cm lang. Epikard glatt, an der unteren Fläche 
mit kleinen Blutungen. Beide Höhlen weit, enthalten ziemlich viel flüssiges Blut und 


Abbildung 2. 



spärlich Gerinnsel. Muskulatur sehr schlaff, rechts 0,3, links 1,6 cm. Klappen und 
Endokard, ebenso Muskulatur blutig imbibiert. Die Muskulatur lässt im schmutzig 
roten Gewebe gelbe Streifen erkennen. Innenfläche der Kranzarterien glatt, blutig 
imbibiert. Die Klappen des rechten Herzens sind zart, das Foramen ovale geschlossen. 
Die Mitralis ist zart. 

Die Aortenklappen sind geschrumpft, an ihren Rändern verdickt, 
ganz leicht höckerig, an den Ansatzstellen auseinandergewichen, so dass bis 
zu 4 mm breite Lücken dazwischen vorhanden sind. Die Aorta misst über den 
Klappen 8 cm. Der aufsteigende Teil der Aorta ist etwas nach hinten ausgebuchtet. 
Die Aortenwand lässt, neben zahlreichen weissgelben Stellen, viele dicht beieinander 
liegende kleine narbige Einziehungen erkennen, besonders stark im aufsteigenden 
Teil, weniger am Arkus und am oberen Teil der absteigenden Aorta. Im unteren Teil 
der absteigenden Aorta sind meist nur llächenhafte Verdickungen zu sehen. 
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Als wesentlicher Befand sei angeführt: Syphilitisohe Aortitis, In¬ 
suffizienz der geschrumpften Aortenklappen, Verfettung des Herzens, 
Lungen- und Niereninfarkte, Stauungslungen, Stauungsleber, Stauungsmilz, ausge¬ 
dehnte Erweichung des linken Sohläfenlappens. 

Aus dem Obduktionsbefund möchte ich die Veränderungen an den 
Aortenklappen hervorheben, wie sie unsere Abbildung anschaulich macht. 
Es handelt sich hier neben der Schrumpfung und Verdickung 
der Klappenränder namentlich um das Auseinanderweichen 
der Klappen an ihren Ansatzpunkten. Das ist bei der luetischen 
Aortitis kein so seltener Befund. Wie mir Prof. Döhle persönlich mit¬ 
teilte, können sich solche Klappenveränderungen schon früh finden. Er 
hat sie auch in seiner Veröffentlichung (12) über die syphilitische 
Aortenerkrankung bildlich festgelcgt, ist aber nicht darauf eingegangen. 
Nach seiner Angabe ist er erst seit ein paar Jahren darauf aufmerksam 
geworden, dass dieses Auseinanderweichen an den Ansatzpunkten etwas 
Charakteristisches für die nach ihm benannte Aortitis ist. 

Ergänzend zu diesen Befunden möchte ich an dieser Stelle noch die 
Abbildung eines Präparates anfügen, das ich dem liebenswürdigen Ent¬ 
gegenkommen des Direktors der städtischen Krankenanstalten Prof. 
Hoppe-Seyler verdanke. Das Präparat wurde nach seinen Angaben 
auf die Weise gewonnen, dass zunächst Herz und Gcfässe im ganzen ge¬ 
härtet und dann Querschnitte gemacht wurden, um so einen möglichst 
klaren Einblick über die Wirkung des Auseinandcrweichens der Klappen¬ 
ränder an den Ansatzpunkten auf den Klappenmechanismus zu gewinnen. 

Von dem Fall selbst seien hier nur kurz die klinische und anatomi¬ 
sche Diagnose mitgeteilt: 

Fall 3. E. B., 50 Jahre. Klinische Diagnose: Chronische Nephritis, Urämie, 
Perikarditis, Aorteninsuffizienz (Lues). 

Anatomisobe Diagnose (Prosektor Dr. Emmerich): Aortitis luelira mit 
Aneurysmabildung im Arkus, Herzhypertrophie besonders links. Granulierte 
Schrumpfniere links, hochgradige Hydronephrose rechts. Chronische Stauungsorgane, 
serofibrinöse Perikarditis, Adhäsivpleuritis beiderseits. Struma colloides. 

Unsere umstehende Abbild. 3, die genau dem Präparat entspricht, zeigt 
in sehr schöner Weise, wie durch das Auseinanderweichen der Aorten¬ 
klappen an ihren Ansatzpunkten die Klappen verkürzt werden. Durch ihre 
Verkürzung entsteht zunächst in der Mitte des Aortenlumens ein kleiner 
dreieckiger Defekt, ein ebensolcher je an den Ansatzpunkten der Klappen. 
Die Klappen brauchen dabei zunächst gar nicht wesentlich geschrumpft 
zu sein. Der Prozess geht ja zuerst von der Aortenwand aus. Häufig 
findet man, wie mir Prosektor Dr. Emmerich, dem ich hier ebenfalls 
meinen verbindlichsten Dank ausspreche, zeigte, an den Ansatz¬ 
punkten der Klappen eine wulstförmige Verdickung, die nicht 
selten auch kurz oberhalb der Ansatzpunkte zu finden ist. Sind diese 
Wülste sehr stark entwickelt, so können die Klappen straff gespannt, 
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der Aortenwand direkt anliegen. In der Sammlung des städtischen 
Krankenhauses Kiel finden sich hierzu sehr instruktive Belege. Je nach 
dem Stadium der Erkrankung ergeben sich hieraus mehr oder minder aus¬ 
gesprochene Insuffizienzfolgen. Die ausserordentliche Mannigfaltigkeit der 
Geräusche über der Aorta erklärt sich so von selbst. Der Prozess kann 
früh einsetzen und rein auf den Klappenring beschränkt sein, röntgenolo¬ 
gisch ist er dann nicht nachzuweisen. 

Mir scheinen diese Befunde insofern bedeutsam, als darnach, wenn 
wir uns der früheren Ausführungen erinnern, eine Insuffizienz der Aorten¬ 
klappen schon bald nach der Infektion in den Bereich der Möglichkeit 
gerückt ist. Sie kann, wenn der Kreislaufmechanismus im übrigen funk¬ 
tionstüchtig ist, leicht übersehen werden. Die Geräusche am Herzen 


Abbildung 3. 



Aorta gehärtet, oberhalb der Klappen quer durchschnitten. Klappen an den Ansatz¬ 
punkten auseinandergewichen, verkürzt, Ränder verdickt. (Natürliche Grösse.) 

sind bei der luetischen Aortitis wie erwähnt ausserordentlich wechselnd. 
Sie mögen, wenn auch röntgenologisch keine Veränderungen an Herz- und 
Gefässschatten zu erkennen sind, leicht für akzidentell gehalten werden. 
Für solche Fälle halte ich die Beobachtung eines positiven Kapillarpulses 
äusserst wichtig. Es erscheint dann ratsam unter allen Umständen 
weitere Aufklärung durch Blutuntersuchung (Wa R.) zu schaffen. Wer 
Uebung hat und sich die Mühe nicht verdriessen lässt auf den Kapillarpuls zu 
achten, wird so doch manchmal in die Lage kommen, einzugreifen, 
bevor noch schwerere Defekte gesetzt sind. Ich habe mich seit einer 
Reihe von Jahren, bei einer immerhin ziemlich grossen Klientel, ein¬ 
gehend mit derartigen Beobachtungen beschäftigt, um vor Selbsttäuschung 
bewahrt zu werden, unter häufiger Kontrolle oft recht kritischer Kollegen. 
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Auf Grund der dabei gemachten Erfahrungen kann ich die Untersuchung 
auf Kapillarpuls dringend empfehlen. Selbstredend lassen sich daraus 
allein noch keine bindenden Schlüsse ziehen. Er gibt aber einen guten 
Richtpunkt für weitere Untersuchungen. 

Quincke (13), dem wir die Beobachtung des Kapillarpulses bei 
Aorteninsuffizienz verdanken — nur für diese wird er diagnostisch heran¬ 
gezogen — liess die Frage offen, ob in den Fällen mit positivem 
Kapillarpuls die kleinen Arterien und Kapillaren passiv oder selbständig 
erweitert sind. Zur Wahrnehmung von Kapillarpuls müssen die Kapillaren 
über die Norm erweitert sein. Von Noorden (14) hat diese Frage in 
einer offenbar zu wenig beachteten Arbeit im Sinne der Selbständigkeit 
des peripheren Gefässgebietes beantwortet. Seine Anschauungen mögen 
für die damalige Zeit etwas ketzerisch gewesen sein. Durch Vergleich 
der bei verschiedenen Herzfehlern gewonnenen Pulskurven kam er zu 
dem Schluss, dass sich die arteriellen Gefässe unter krankhaften 
Verhältnissen (Klappenfehlern) den veränderten Bedürfnissen und 
Leistungen des Herzens in hohem Masse selbsttätig anpassen. 
Er macht auf das Vorkommen von Kapillarpuls bei gut kompen¬ 
sierter Mitralinsuffizienz aufmerksam. Eine Beobachtung, die ich 
häufig bestätigt fand. Seine 1890 gemachten Ausführungen scheinen mir 
auch heute Geltung zu haben. 

Einige seiner Schlussfolgerungen mögen hier im Wortlaut angeführt 

werden.„Bei Schlussunfähigkeit der zweizipfeligen Klappe 

stehen dem Blut bei der Systole zwei Wege offen: Der natürliche in die 
Aorta, der krankhafte in den linken Vorhof. Nach bekannten Gesetzen 
muss sich das Blut in diese Bahnen umgekehrt proportional den Wider¬ 
ständen verteilen. Zweck ist, dass ein möglichst grosser Teil des Blutes 
in die Aorta kommt. Das wird dadurch erreicht, dass sich die peri¬ 
pheren Gefässe entspannen und dass sie auf diese Weise die Widerstände 
nach der Aorta hin so weit herabsetzen, als das mit der Aufrecht¬ 
erhaltung eines erträglichen Aortendrucks irgend vereinbar. Eine jäh 
ansteigende (Puls-) Welle mit starker Rückstosserhebung, wie beim 
Fiebernden, muss die Folge sein und wie beim Fiebernden bewahrt eine 
schnellere Schlagfolge des Herzens das Gefässgebiet vor einer allzu¬ 
langen Dauer niederen Drucks.“ 

Für die Aorteninsuffizienz gilt das gleiche. Entspannung des peri¬ 
pheren Gefässgebietes, Verminderung der Stromhindernisse, um möglichst 
wenig Blut nach dem linken Ventrikel zurück gelangen zu lassen und 
diesen nicht zu überlasten. Dass in solchen Fällen bei gesteigerter 
Arbeitsforderung eine aktivere Arbeit der peripheren Arterien für die 
Blutbewegung zum Ausgleich eintritt, im Sinne einer peristaltischen vom 
Zentrum nach der Peripherie fortschreitenden Welle, halte ich für denkbar. 

Gehen wir von den Verhältnissen bei der Aorteninsuffizienz aus, so 
erhellt ohne weiteres, dass durch den einmal gesetzten Klappenfehler, ab- 
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gesehen vom Herzen, auch das periphere Gefässsystem in hohem Masse 
in Anspruch genimmen wird. Dem Grad des Ventilfehlers und der 
jeweils geforderten Arbeitsleistung nach verschieden stark. Es wird so 
auf die Dauer nicht nur zu einer Mehrbelastung des Herzens, sondern 
auch des Gefässsystems kommen, das dadurch schon im Ruhezustand in 
stärkerem Masse zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes im Kreislauf 
mit herangezogen wird. Bei den dem Kapillargebiet zufallenden Sonder¬ 
aufgaben ist eine solche durch den Klappendefekt dauernd gewordene 
Mehrbelastung nicht gleichgültig. Sie kann dann besonders verhängnis¬ 
voll werden, wenn dem Kreislaufmechanismus direkte (toxische bei In¬ 
fektionskrankheiten) oder indirekte (mehr mechanisch wirkende, wie beim 
Zwerchfellhochstand) neue Stromhindernisse gesetzt werden. 

Dabei sei an einige physiologische Tatsachen erinnert. Die Gesamt¬ 
blutmenge des Körpers genügt bei weitem nicht, um bei gleichmässiger 
Verteilung des Blutes auf alle Kapillarsysteme des Körpers den Organen 
so viel Blut zuzuführen, wie sie beim Maximum ihrer Tätigkeit nötig 
haben. Die durch die Kapillaren strömende Blutmenge schwankt un¬ 
aufhörlich und zwar in der Weise, dass dem stärker arbeitenden Organ 
eine grössere Blutmenge zuströmt, als wenn es verhältnismässig ruhend 
ist. Dies geschieht dadurch, dass sich die dem arbeitenden Organ an¬ 
gehörenden Arterien erweitern, während Arterien anderer Organe enger 
werden. Hierdurch wird ein Herabsinken des Aortendrucks vermieden 
[Tigerstedt (15)]. 

Die Erhaltung der Funktionstüchtigkeit der Kapillaren ist daher von 
grösster Bedeutung. Je feiner sie sich den geforderten Arbeitsaufgaben 
anzupassen vermögen, desto weniger werden die zentralen Kreislauf¬ 
abschnitte angestrengt werden. Jedes zu viel oder zu wenig muss sich 
rückwirkend geltend machen. Den Kapillaren ist durch ihre Kon¬ 
traktilität eine ziemliche Selbständigkeit bei der Blutregulierung gegeben. 
Die Weite der Kapillaren kann unabhändig vom Blutdruck schwanken. 
Bier (16) konnte im Tierversuch nach Durchschneidung sämtlicher Weich¬ 
teile, mit Ausnahme der Arteria und Vena femoralis, am Hinterbein 
seines Versuchstieres im Heissluftkasten aktive Hyperämie erzeugen. 
Auch aus den Versuchen von Pietrowski (17), Goltz und Ewald (18) 
geht hervor, dass die Gefässinnervation unabhängig vom Zentral¬ 
nervensystem ist. Für die feinere Blutregulierung muss demnach ein 
intaktes Kapillarsystem von hoher Wichtigkeit sein. Dadurch sind uns 
beim Einbruch von Schädlingen Abwehrvorrichtungen gegeben, die am 
Ort der Schädigung automatisch in Tätigkeit treten (aktive Hyperämie), 
ohne dass die Zentralorgane zunächst wesentlich in Anspruch genommen 
zu werden brauchen. Erst wenn die Krankheitsherde eine gewisse Aus¬ 
dehnung überschritten haben, oder ein allgemeiner Einbruch in die Blut¬ 
bahn erfolgt ist, wird sich das auch in den zentralen Abschnitten geltend 
machen. So besitzt der Organismus äusserst sparsam und zweckmässig 
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arbeitende Schutzvorrichtungen. Man wird sich daher im Einzelfall 
jedesmal klarmachen müssen, ob und wie weit unser therapeutisches 
Handeln ein mehr lokales oder allgemeines Vorgehen zu den einmal vom 
Körper selbst eingeleiteten Heilungsvorgängen nötig macht. In jedem 
Falle wird unsere Aufgabe wieder etwas anders sein müssen. Eine sorg¬ 
fältige Ueberwachung peripherer Gefässvorgänge erscheint so bedeutsamer, 
als man im ersten Augenblick anzunehmen geneigt ist. 

Bei der Kleinheit der in Betracht kommenden Gefässe sind solche 
Beobachtungen selbstredend schwieriger. Sie sind unserer Untersuchung 
viel schwerer zugänglich, als die grösseren Arterien. Immerhin vermag 
die Beobachtung von Kapillarpuls praktisch manchmal recht 
wichtige Fingerzeige zu geben. Abgesehen von manifest gewordenen 
Defekten durch Klappenfehler, weiter ausgebreitete Atherosklerose, also 
zentraler gelegenen Läsionen, bietet seine Beobachtung bei allgemein und 
peripher einsetzenden Gefässschädigungen, wie wir sie bei Infektions¬ 
krankheiten nicht selten finden, unter Umständen auch diagnostisch 
wichtige Anhaltspunkte. 

Hierfür ein Beispiel. Im vergangenen Jahr wurde in Kiel ziemlich 
häufig Scharlach beobachtet. Im Durchschnitt handelte es sich um 
leicht verlaufende Fälle. Rachenerscheinungen und Exanthem waren oft 
so wenig ausgesprochen, dass man in der Diagnose zweifelhaft sein 
konnte. Es war mehr die Häufung der Scharlacherkrankungen an sich, 
die an die Möglichkeit von Scharlach denken liess. Ich habe nicht 
selten gerade in solchen zweifelhaften Fällen schon vor Ausbruch des 
Exanthems Kapillarpuls beobachten können. Dabei war das All¬ 
gemeinbefinden gar nicht sonderlich gestört, die Körperwärme fast gar 
nicht erhöht (37,2—37,5 °C Rektalmessung). Histologisch ist in der 
Haut Scharlachkranker eine sehr starke Erweiterung der Kapillaren in 
dem Papillarkörper und der eigentlichen Kutis nachgewiesen. Durch 
die Erweiterung der Kapillaren ist somit eine wesentliche Bedingung für 
den Nachweis von Kapillarpuls erfüllt. Findet man in solchen Fällen 
neben dem Kapillarpuls im ßlutausstrich die Döhle’schen Leukozyten¬ 
einschlüsse, so halte ich die Diagnose für sicher. Der weitere Ver¬ 
lauf dieser Fälle hat durch die folgende Hautabschuppung jedesmal ihre 
Richtigkeit bestätigt. 

Für den Nachweis der von Döhle (19) beschriebenen Leukozyten¬ 
einschlüsse kann die genaueste Befolgung der von ihm gegebenen Vor¬ 
schriften nicht genug empfohlen werden. Ich halte ihren Nachweis bei 
zweifelhaften Exanthemen für absolut ausschlaggebend für die Diagnose. 
Alle derartigen Untersuchungen verlangen eine exakte und pedantische Aus¬ 
führung der einmal gegebenen Vorschriften. Nur sie führt zum Ziel. 
Im einzelnen kann hier auf die Herkunft dieser Scharlachkörperchen nicht 
eingegangen werden. Eins ist sicher, dass sie beim Scharlachexanthem 
stets zu finden sind. Dazu bedarf es einer gewissen Uebung und Geduld, 
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bei oberflächlicher Untersuchung werden sie einem entgehen können. Die 
Zeit dazu muss man sich eben nehmen. 

Kapillarpuls kann bei allen Infektionskrankheiten, deren 
Erreger in die Blutbahn eingebrochen sind, nicht nur im 
Fieber, sondern auch noch einige Tage nach dem Ablauf der 
Fieberperiode gefunden werden, auch wenn am Herzen keine 
Veränderungen nachzuweisen sind. Es ist wohl denkbar, dass 
man in solchen Fällen mit einer direkten Schädigung der Gefässwand 
rechnen muss, wenigstens mit funktionellen Störungen, die erst einiger 
Zeit zur Wiederherstellung der vollen Leistungsfähigkeit bedürfen. Ob 
und wie weit diese dauernd beeinträchtigt ist, lässt sich ohne weiteres 
nicht beurteilen. Ich habe mir die Kapillarpulsbeobachtung in allen 
solchen Fällen, in denen sein Zustandekommen nicht durch mehr zentral 
gelegene Defekte erklärt werden konnte, also von vornherein nicht mit 
einem Dauerzustand gerechnet werden konnte, praktisch insofern zu 
Nutzen gemacht, dass ich auch bei sonst scheinbar harmlosem Verlauf 
der Erkrankung, das Aufstehen erst 8—10 Tage nach dem Verschwinden 
des Kapillarpulses erlaubte. Der Kreislaufmechanismus bedarf dann be¬ 
sonderer Schonung. Bestärkt wurde ich in dieser Annahme durch den 
Verlauf einiger follikulärer Anginen, bei denen ich gleich zu Beginn der 
Erkrankung Kapillarpuls wahrgenomipen hatte, der auch nach dem Ab¬ 
klingen der Rachenerscheinungen geblieben war. Der weitere Verlauf 
brachte bald eine akute Nephritis zutage. Also auch hier periphere Ge- 
fässveränderungen, bevor die Nephritis durch die Harnuntersuchung nach¬ 
gewiesen werden konnte. 

Wie weit hierbei das ganze Kapillarsystem geschädigt ist, lässt sich 
nur schwer beurteilen. Eine einwandfreie Funktionsprüfung ist bei der 
Abhängigkeit des Kreislaufsystems vom Nervensystem, das seinerseits 
toxisch (Vasomotorenzentren) geschädigt sein kann, schwierig. Tatsäch¬ 
lich wird man aber immer bei längere Zeit beobachtetem positivem 
Kapillarpuls mit einer verminderten Leistungsfähigkeit der Kapillaren 
rechnen müssen. Es ist klar, dass ein Kapillarsystem, das z. B. zum 
Ausgleich eines Klappenfehlers dauernd herangezogen wird, beim Hinzu¬ 
treten weiterer Forderungen, wie sie durch körperliche Anstrengungen 
oder eine akute Infektionskrankheit gestellt werden, rascher versagen 
wird, da es schon im Ruhestand stärker belastet wird. Durch diese ein¬ 
seitige stärkere Belastung mag in den Kapillaren selbst ein gewisser 
Reizzustand geschaffen werden, der sie schon beim geringsten Anstoss 
übermässig reagieren lässt. Sehr ausgesprochene Dcrmographie, bei 
der wir oft die einmal gesetzten Hautreize für Stunden nachwirken 
sehen, ist sicher nie als rein „nervös“ aufzufassen, wenigstens nicht in 
dem Sinne, dass der Zustand für den Kreislaufmechanismus gleichgültig 
wäre. Sehr häufig finden wir sie bei fortgeschrittener Arteriosklerose. 
Das frühe Altern sogenannter Vasomotoriker, der Syphilitiker, mag eben- 
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falls zum Teil durch den vorzeitigen Verbrauch der unzweckmässig 
arbeitenden, weil auf jeden Reiz übermässig reagierenden Gefässe zurück¬ 
zuführen sein. Was im Kampf gegen das Altern eine sorgfältige Haut¬ 
pflege, die im wesentlichen eine ausgiebige Blutdurchströmung der Haut 
zu erhalten sucht, vermag, sehen wir nicht selten in gewissen Kreisen noch 
in hohen Lebensjahren zur Vollendung durchgeführt. Im Allgemeinen wird 
darauf bei hygienischen Vorschriften viel zu wenig Wert gelegt. 

Der Nachweis funktioneller Störungen kleinster Gefässe ist nicht so 
einfach. Es wäre verkehrt, die Wahrnehmung von Kapillarpuls etwa in 
diesem Sinne auffassen zu wollen. Im Gegenteil, wie wir bei der 
Aorteninsuffizienz gesehen haben, zeigt er nur den erwünschten Aus¬ 
gleich des zentral gelegenen Ventildefektes an* Peripher, wie bei den 
akuten Infektionskrankheiten, ausgelöst, ist er.ebenfalls nur als Abwehr- 
massregel in dem Sinne auszulegen, dass durch die Erweiterung der 
Kapillaren für eine reichlichere Durchströmung des erkrankten Organismus 
gesorgt werden soll. Bleibt er allerdings nach Ablauf der Fieberperiode 
längere Zeit bestehen, ist doch wohl an eine direkte Schädigung der Kapillaren 
durch die im Blute kreisenden Bakterien bzw. ihre Toxine zu denken. Gerade 
darüber Aufschlüsse zu erhalten, wäre im hohen Masse wünschenswert. 

Die Ansätze zu einer solchen Funktionsprüfung scheinen mir in der 
Methode von E. Weber (20, 21) vorhanden zu sein, mittels der er die 
Funktion der Gefässnerven zu kontrollieren suchte. Einzelheiten sind in 
seinem Buch über den Einfluss psychischer Vorgänge auf den Körper 
insbesondere auf die Blutverteilung nachzulesen. 

Weber lässt zur Prüfung der Gefässnerven seine Versuchsperson 
eine kurz dauernde kräftige Muskelarbeit durch Dorsal- und Plantar¬ 
flexion des frei herabhängenden Fusses ausführen und verfolgt nun am 
Arm-Plethysmograph den Gang der Volumkurve. Da nun bei der Aus¬ 
führung der Arbeit nicht nur nach dem arbeitenden Fuss, sondern nach 
sämtlichen Gliedern ein vermehrter Blutzufluss erfolgt, konnte er bei 
intakter Funktion den Anstieg der Volumkurve, als Folge des vermehrten 
Blutzuflusses direkt aufzeichnen. Bei Störungen der Gefässinnervation 
erfolgt häufig eine Umkehrung der Reaktion in dem Sinne, dass die 
Kurve beim Eintreten der Muskelarbeit absinkt. 

Da es mir in hohem Grade wahrscheinlich schien, dass sich bei 
Störungen im Kreislaufmechanismus, gleichgültig ob diese im Zentrum 
(Herz, Aortengebiet) oder an der Peripherie (Kapillarsystem) liegen, auch 
ohne grobe Schädigung des Zentralnervensystems (Vasomotorenzentrum) 
ein ähnliches Verhalten nachzuweisen sein müsste, bat ich Prof. Weber, 
der einige Zeit im Festungslazarett Kiel beschäftigt war, mir bei 
einzelnen Fällen mit positivem Kapillarpuls Volumkurven nach seiner 
Methode aufzunehmen. Die Kurven sind sämtlich von ihm selbst auf¬ 
genommen und mir in dankenswerter Weise zur Verfügung gestellt. So 
einfach die Methode in ihrem Gedankengang ist, ist die Aufnahme der 
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Kurven keineswegs einfach, da die vielen Fehlerquellen bei der Aus¬ 
führung leicht verkehrte Ergebnisse zeitigten. 

Abbildung 4. 


bis — Muskelarbeit. Entere Kurve Atmungskurve. Aufgenommen von Prof. E. Weber. 

Fall 4. Sch. . . (Jahrg. 1914/15, Krankenabteilung 1, Liste Nr. 869.) Abbild. 4. 
Diagnose: Aortitis luetica, Aorteninsuffizienz, Aneurysma aort. as- 
cendentis et arcus aortae. 

Bei Einsetzen der Muskelarbeit, die bei — aufhört, zunächst geringes Ab¬ 
sinken der Kurve (umgekehrte Reaktion), dann übermässiger Anstieg und länger 
dauerndes Nachschvvanken, ein Verhalten, wie wir es bei Aortenlues häufig fanden. 

Abbildung./). 


+ bis — Muskelarbeit. Untere Kurve Atmungskurve. Aufgenommen von Prof. E. Weber. 

Fall 5. M. . . (Jahrg. 1914/15, Krankenabteilung, Liste Nr. 2437). Abbild. 5, 
Diagnose: Akuter Gelenkrheumatismus. 
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Mit Gelenkschwellung, erhöhter Körperwärme, aufgenommen. Am Herzen 
keinerlei Befund. Deutlicher Kapillarpuls, der auch nach der Entfieberung, bzw. 
nach dem Abklingen der Entzündungserscheinungen noch einige Tage sicher nach¬ 
zuweisen war. In diesem Stadium Aufnahme der Kurve, die Umkehrung der Reaktion 
auf Muskelarbeit zeigt. Bei der Entlassung wieder völlig regelrechter Befund. 


Abbildung 6. 



+ bis — Muskelarbeit. Untere Kurve Atmungskurve. 
Aufgenommen von Prof. E. Weber. 


Fall 6. C . . (Jahrgang 1914/15, Krankenabteilung 4, Liste Nr. 297.) Abbild. 6. 
Diagnose: Chronische Nierenentzündung (Schrumpfn iere). 

Der Mann war wegen Retinitis albuminurica zunächst der Augenstation zugeteilt 
und wurde von dort der Abteilung überwiesen. Hypertrophie und Dilatation des 
linken Ventrikels. Herztöne paukend. Zweiter Aortenton betont, klingend. Blutdruck 
225 mm Hg (Riva-Rocci). Deutlicher Kapillarpuls. Tod an Urämie. 

Histologischer Nierenbefund: Ausgedehnte Bindegewebsentwicklung mit ver¬ 
ödeten Glomerulis, teilweise erweiterte Harnkanälchen, Verfettung des Epithels, zum 
Teil frische Entzündungsherde. Die Kurve zeigt die Umkehrung der Reaktion bei 
Muskelarbeit sehr schön. 

Inwieweit sich die Methode Weber’s für die Praxis zur Funktions¬ 
prüfung der Kreislauforgane wird verwerten lassen, müssen erst grössere 
Untersuchungsreihen zeigen. Untersuchungen sind in der Richtung ein¬ 
geleitet. Nach den von mir angeführten Beispielen scheint der Weg 
aussichtsvoll. Wie die Kurven zeigen, lassen sich dadurch tatsächlich 
Funktionsstörungen der peripheren Gefässe nachweisen. Ob deren Ur¬ 
sachen zentral oder in der Peripherie selbst gelegen sind, lässt sich 
daraus natürlich nicht ohne weiteres ablesen. Prof. Weber wird an 
anderer Stelle über seine Untersuchungsergebnisse eingehend berichten. 

Zeitschr. f. Itlin. Medizin. 83. Bd. Hon. 6. oi 
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Unsere Ausführungen sind rein auf Grund von Beabachtungen am 
Krankenbett gemacht. Sie mögen zeigen, dass die Beobachtung von 
Kapillarpuls unter Umständen von grosser praktischer Wichtigkeit sein 
kann. Das möchte ich namentlich für das frühzeitige Erkennen luetischer 
Aortenklappenerkrankungen hervorheben. Auch für die akuten Infektions¬ 
krankheiten kann sein Nachweis wertvoll sein. Er gibt gewisse Anhalts¬ 
punkte für die Funktionstüchtigkeit des peripheren Gefässsystems. Im 
akuten Stadium als Zeichen einer aktiven, vom Organismus zur reich¬ 
licheren Durchblutung gefährdeter Organgebietc eingeleiteten aktiven 
Hyperämie erwünscht, bietet sein Nachlassen während der Fieberperiode, 
oder seine Fortdauer nach Ablauf der Fieberperiode besondere Finger¬ 
zeige, auf den Kreislauf zu achten. Uebertragen wir all das, was 
in früheren Jahren bei der Bekämpfung des Fiebers durch 
hydrotherapeutische Massnahmen zu erreichen gesucht wurde, 
sinngemäss so, dass dadurch im wesentlichen die Funktions¬ 
tüchtigkeit des peripheren Gefässsystems aufrecht erhalten 
wird, so kann uns hierfür in vielen Fällen eine sorgfältige Be¬ 
obachtung von Kapillarpulsvorgängen viel feinere Richtlinien 
geben, als dies die sorgfältigste Fieberkurve vermag. Das ist 
freilich nur durch fortgesetzte Uebung zu erlernen. 

Nachtrag. 

Nach Abschluss dieser Arbeit sind eine Reihe Veröffentlichungen 
erschienen, durch welche meine Ausführungen wesentlich gestützt werden. 
Einige Hinweise mögen genügen. 

Die histologischen Untersuchungen über Flecktyphus haben ge¬ 
zeigt, dass es sich hier um eine vorwiegend die kleineren Arterien 
fassende Infektionskrankheit handelt (Eugen Fraenkel, Ceelen, Erwin 
Bauer u. a.). Ceelen (22) hebt nun hervor, dass sich die Aorta Fleck¬ 
typhusverstorbener bei oberflächlicher Betrachtung ganz ähnlich, wie die 
Aorta eines Syphilitikers verhalte. Für das Gefässsystem betont er die 
doppelte Schädigung, zentral das Vasomotorenzentrum, peripher die Er¬ 
krankung der Gefässwand. 

Klinisch macht sich beim Fleckfieber im Kreislaufsystem nament¬ 
lich die Blutdrucksenkung geltend. Also auch hier eine gewisse Aehn- 
lichkeit mit manchen Befunden bei sekundärer Syphilis. Munk (23) be¬ 
richtet über die noch lang in die Rekonvaleszenz hinein dauernde 
Labilität des Gefässsystems. Angaben über Kapillarpulsbeob¬ 
achtungen stehen mir nicht zu Gebote, ich bin aber sicher, dass auch 
dort Kapillarpuls wahrgenommen werden kann. Für die Beurteilung des 
Gefässsystems während der Rekonvaleszenz könnte er von praktischem 
Nutzen sein. 

Bei einem Fall von akuter' Nephritis hat Weiss (24) aus der 
Klinik Otfried Müller’s mit seiner Methode der Hautkapillarbeobachtung 
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krankhafte Veränderungen der Hautgefässe nachweisen können. Sie 
würden sich mit den Schlussfolgerungen meiner Kapillarpulswahrneh¬ 
mungen decken. Seine Methode war mir bei meinen Untersuchungen 
noch nicht bekannt. 

Ob die unglücklichen Zufälle bei Optochin und der Salvarsan- 
behandlung nicht ebenfalls auf direkte Gefässwandschädigungen zurück¬ 
zuführen sind, scheint nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen. 
Bei beiden Mitteln handelt es sich um Spezifika. Nehmen wir bei der 
Syphilis, wie bei der Pneumonie eine direkte Schädigung der kleinsten 
Gefässe durch den Infektionserreger an, so wäre es denkbar, dass durch 
lokale Reaktion in der Gefässwand nach Einverleibung des Mittels Ver¬ 
änderungen ausgelöst werden, die zu ungewollten Nebenwirkungen oder 
gar, wie beim Salvarsan, zu Unglücksfällen führen (Gehirnblutungen). 
In der Praxis ist man ganz von selbst zu kleineren Salvarsan- und 
Optochindosen übergegangen. Pincsohn (25) berichtet nach Optochin- 
behandlung über eine direkte Gefässwandschädigung in der Einscheidung 
der Arterien, soweit sie dem Papillargebiet angehören. Die Verengerung 
der Retinalgefässe ist nach Optochin häufiger beobachtet. Auch das 
stärkere Befallensein des einen oder anderen Auges kann so eine Er¬ 
klärung finden. Jedenfalls ergibt sich aus solchen Erfahrungen die For¬ 
derung, bei Anwendung von Salvarsan, wie bei Optochin das Gefäss- 
systera genau zu prüfen. Wo sich ausgedehntere Veränderungen finden, 
wird man mit der Anwendung dieser Mittel vorsichtig sein. Eine vor¬ 
herige gründliche Untersuchung mit dem Augenspiegel erscheint dabei 
von Nutzen. 
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XVIII. 


Aus dem physiol.-ehern. Laboratorium in Dr. Lahmann’s Sanatorium 
(Chefarzt: Prof. Dr. H. Kraft) „Weisser Hirsch“ bei Dresdön. 

Untersuchungen über den Mineralstoflwechsel. 

II. Untersuchungen bei Hämophilie. 

(1. Versuch: W. P., 1909.) 

Von 

Ragnar Berg. 

Hämophilie oder Bluterkrankheit nennen wir die meist ererbte Nei¬ 
gung zu spontanen Blutungen und zu Blutungen, die nach unbedeutenden 
Verletzungen gefahrdrohenden Umfang erreichen, wenn die Blutungen 
nicht oder nur sehr schwer sich durch die gebräuchlichen Heilmittel 
stillen lassen. Weitere Eigentümlichkeiten der Krankheit sind rheu¬ 
matoide Schmerzen und wiederkehrende Extravasate, welche hauptsäch¬ 
lich die Gelenke befallen, und wie die Blutungen in keinem Verhältnis 
zu der Noxa stehen. Die Krankheit muss bis jetzt als unheilbar be¬ 
trachtet werden und endet gewöhnlich mit dem Tode durch Verblutung. 

Dem Laien ist die Krankheit meist nur durch die erstgenannte Er¬ 
scheinung bekannt. Aber auch so ist sie unheimlich genug: die an¬ 
dauernden Blutungen, die auch nach geringfügigsten Verletzungen ent¬ 
stehen, die fast unstillbar sind, und die eine Hautabschürfung, eine 
Zahnextraktion, einen Schnitt beim Rasieren zu lebensbedrohenden Ein¬ 
griffen machen, haben der Krankheit einen Nimbus des Mystischen, des 
Unheimlichen gegeben, der in Verbindung mit der Tragik der erblichen 
Belastung sogar die dichterische Fantasie angeregt hat. 

Entsprechend den beiden Haupterscheinungen der Hämophilie müssten 
auch zweierlei physiologische Ursachen vorhanden sein: teils eine Ur¬ 
sache des leichten Austrittes des Blutes aus den Kapillaren, teils eine 
Ursache der verzögerten Blutgerinnung. 

Die letztere zu erklären sind schon viele Hypothesen aufgetaucht. 
Die älteste nimmt einen Kalkmangel im Blute als Ursache an, da man 
ja nachgewiesen hatte, dass zur Blutgerinnung Kalk unbedingt nötig sei, 
und dass wir sehr leicht an Kalk unterernährt werden können. Alle 
neueren Blutanalysen haben jedoch gezeigt, dass die Menge der Mineral¬ 
bestandteile des hämophilen Blutes durchaus normal ist 1 )- Dement- 

1) z. B. Sch warz u.Ottenberg, Amer. Journ. med. Soc. 1910. Bd.140. 17.— 
Addis, Brit. med. Journ. 1910. p. 1422.—Journ. ofPath. and Bacteriol. 1911. Bd. 15. 
427. —Vorhoeve, Nederl.Tijdschr.f.geneesk. 1912. Bd.l. 275.—Berl.klin.Wochen¬ 
schrift. 1912. Bd. 49. 1714.—Gressot, Zeitschr. f. klin. Med. 1912. Bd. 76. 194 usw. 
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sprechend sind alle Versuche, hämophile Blutungen durch Kalkgaben oder 
-Injektionen zu stillen, vergeblich gewesen, wenn man nicht zu Kon¬ 
zentrationen greift, die zu Ausflockung des Bluteiweisses führen. Dieser 
Vorgang ist jedoch himmelweit verschieden von der Koagulation des 
Blutes in der Gerinnung und bringt nur eine Thrombosegefahr mit sich, 
ohne dass Aussicht auf eine Blutstillung vorhanden ist. Trotzdem wird 
immer wieder Kalktherapie bei den hämophilen Blutungen empfohlen, 
ohne dass damit etwas erreicht wird 1 ). 

Andere haben die schwere Gerinnbarkeit des Blutes mit dessen 
Leichtflüssigkeit verwechselt und wollten eine durch Ueberschuss von 
Phosphorsäure im Blute hervorgerufene Verminderung des verfügbaren 
Alkalis und damit einhergehend eine Kohlensäurestauung im Blute dafür 
verantwortlich machen 2 ). Dem steht, wie oben gesagt wurde, die Tat¬ 
sache entgegen, dass man analytisch keine Unterschiede im Mineralstoff¬ 
gehalt zwischen dem hämophilen und dem normalen Blute gefunden hat. 
Allerdings muss hier mit Nachdruck darauf hingewiesen werden, dass 
die bisher veröffentlichten Blutanalysen (mit Ausnahme der Bunge’schen) 
durchaus unzuverlässig sind, weil sie mit falscher Methodik gewonnen 
und von Personen ausgeführt wurden, die nicht die genügende analyti¬ 
sche Schulung besassen. Blutproben von verschiedenen Personen, die 
von mir und meinen analytisch in jahrelangen Arbeiten geschulten Hilfs¬ 
kräften untersucht wurden, haben dagegen unzweifelhaft ergeben, dass 
mit wechselnder Ernährung auch die Zusammensetzung des Blutes hin¬ 
sichtlich des Mineralstoffgehaltes innerhalb sehr weiter Grenzen schwanken 
kann. Die Erklärung der verzögerten Blutgerinnung durch 
eine Veränderung des Mineralstoffgehaltes des Blutes infolge 
einer fehlerhaft zusammengesetzten Nahrung wäre also nicht 
unmöglich. 

Wieder dürfte es aus einem anderen Grunde absolut sicher sein, dass 
gerade Kalkmangel im Blute nicht die Ursache zur verzögerten 
Gerinnung des Blutes sein kann. Die Kalkmengen, die hierzu 
nötig sind, sind nämlich so minimal, dass man mit vollem Recht von 
homöopathischen Mengen sprechen könnte. Wenn das Blut so kalkarm 
würde, dass auf Grund dessen die Gerinnung nicht vor sich gehen 
könnte, so würde der Organismus schon lange vorher zugrunde gehen, 
weil für viele Lebensreaktionen der Kalkbedarf weit grösser ist, als für 
die Blutgerinnung. 

Die Vorgänge bei der Blutgerinnung sind ja ausserordentlich ver¬ 
wickelt und erst in den allerletzten Jahren einigermassen aufgeklärt 
worden. In kurzem ist der Vorgang der folgende: Durch Zusammen- 

1) Siehe z. B. Vorhoeve, 1. c. — Müller u. Saxl, Therap. Monatsh. 1912. 
Bd. 26. 777. 

2) Lahmann, Dysämie. 16. Aufl. S. 112. — Glass, Allg. med. Zentralztg. 
1892. Nr. 33. — Berghausen, Arch. of int. Med. 1912. Bd. 9. 137. 
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treffen von Thrombogen, das im Blotserum vorhanden ist, mit der in Or¬ 
ganen (Gefässwandungen usw., Blutplättchen) vorhandenen Throrabokinase 
in Gegenwart von ionisierbarem Kalk entsteht ein Körper Thrombin oder 
Thrombase. Wissenschaftlich richtiger, da in dem Körper ein Ferment 
zur Spaltung des Fibrinogens vorliegt, würden wir es Fibrinogenase 
nennen. Die Thrombase wirkt auf das im Blutserum befindliche Fibrinogen 
so ein, dass sich dieses in Fibrin und Fibringlobulin spaltet. Das Fibrin 
ist ein unlösliches, denaturiertes Protein, das gelatiniert, und damit gerinnt 
das Blut. Der Vorgang unterscheidet sich von der Ausflockung z. B. 
durch Kalksalze dadurch, dass der Proteinkörper in diesem Falle nicht 
flockig ausfällt, sondern gelatiniert, und dass er denaturiert und unlöslich, 
der Vorgang also irreversibel ist. Weiter ist hervorzuheben, dass zur 
Gerinnung selbst, also zur Abspaltung des Fibrins, Kalk nicht nötig ist; 
notwendig ist Kalk nur bei der Bildung der Thrombase. 

Es ist nun selbstverständlich, dass die Forscher sofort versucht haben, 
diese neuerworbenen Kenntnisse über den Gerinnungsvorgang beim 
Studium des hämophilen Blutes zu verwerten. Eine ganze Anzahl Ar¬ 
beiten der letzten Jahre beschäftigen sich damit 1 ), die sich zum Teil 
anscheinend widersprechen, deren Resultate sich aber ungezwungen 
aneinanderreihen lassen und einander vervollständigen, so dass wir jetzt 
in aller Kürze folgendes Bild von den sich bei der Blutgerinnung der 
Hämophilen abspielenden Vorgängen geben können. 

1. Zunächst wissen wir ja, dass das hämophile Blut zur Gerinnung 
weit mehr Zeit als das normale Blut verlangt. Während dieses inner¬ 
halb 4—97a Minuten gerinnt, fordert jenes 1 / i —5 Stunden. 

2. Zusatz von normalem Blutserum zum hämophilen Blut verkürzt 
die Gerinnungszeit auf etwa 4 Minuten! 

3. Noch stärker beschleunigt hämophilcs Blutserum im normalen 
Blut die Gerinnung (273 Minute). 

4. Ebenso beschleunigen hämophile Organsera, hämophile Organ¬ 
extrakte oder hämophiles Kantharidenblasenserum die Gerinnung und zwar 
sowohl im normalen wie im hämophilen Blut. 

5. Noch mehr: Zusatz von grösseren Mengen hämophilen Blutserums 
zum hämophilen Blute macht die Gerinnungszeit normal. 

1) Schwarz u. Ottenberg, Amer.Journ. of med. Soc. 1910. Bd. 140. 17.— 
Schloss u. Commiskey, Amer. Journ. of DisoasesofChildren. 1912. Bd.3. 216.— 
Addis. Brit. med. Journ. 1910. H. 2601, p. 1422—Journ. of Pathol. and Bact. 1911. 
Bd. 15. 427. — Grissot, Zeitschr. f. klin. Med. 1912. Bd. 76. 194. — Cramer und 
Pringle, Journ. of Physiol. 1912. Bd. 45. H.3 — Proceed. of physiol.Soc. 1912. 11. 

— Quarterly Journ. of experim. Physiol. 1913. Bd. 6. 1. — Zak, Arch. f. experim. 
Pathol. 1912. Bd. 70. 27 — Arch. f. experim. Therap. 1913. Bd. 74. 1. — Stübel, 
Pflügers Archiv 1914. Bd.156. 361. —Howall, Arch.of intern.Med. 1914. Bd.13. 76. 

— v. d. Velden, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1914. Bd. 114. 249. 298. — Fonis, 
Mitt. a. d. Grenzgeb. 1914. Bd. 28. 313. — Morawitz u. Lossen, Deursches Arch. 
f. klin. Med. 1908. Bd. 94. 110. 
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sprechend sind alle Versuche, hämophile Blutungen durch Kalkgaben oder 
-Injektionen zu stillen, vergeblich gewesen, wenn man nicht zu Kon¬ 
zentrationen greift, die zu Ausflockung des Bluteiweisses führen. Dieser 
Vorgang ist jedoch himmelweit verschieden von der Koagulation des 
Blutes in der Gerinnung und bringt nur eine Thrombosegefahr mit sich, 
ohne dass Aussicht auf eine Blutstillung vorhanden ist. Trotzdem wird 
immer wieder Kalktherapie bei den hämophilen Blutungen empfohlen, 
ohne dass damit etwas erreicht wird 1 ). 

Andere haben die schwere Gerinnbarkeit des Blutes mit dessen 
Leichtflüssigkeit verwechselt und wollten eine durch Ueberschuss von 
Phosphorsäure im Blute hervorgerufene Verminderung des verfügbaren 
Alkalis und damit einhergehend eine Kohlensäurestauung im Blute dafür 
verantwortlich machen 2 ). Dem steht, wie oben gesagt wurde, die Tat¬ 
sache entgegen, dass man analytisch keine Unterschiede im Mineralstoff¬ 
gehalt zwischen dem hämophilen und dem normalen Blute gefunden hat. 
Allerdings muss hier mit Nachdruck darauf hingewiesen werden, dass 
die bisher veröffentlichten Blutanalysen (mit Ausnahme der Bunge’schen) 
durchaus unzuverlässig sind, weil sie mit falscher Methodik gewonnen 
und von Personen ausgeführt wurden, die nicht die genügende analyti¬ 
sche Schulung besassen. Blutproben von verschiedenen Personen, die 
von mir und meinen analytisch in jahrelangen Arbeiten geschulten Hilfs¬ 
kräften untersucht wurden, haben dagegen unzweifelhaft ergeben, dass 
mit wechselnder Ernährung auch die Zusammensetzung des Blutes hin¬ 
sichtlich des Mineralstoffgehaltes innerhalb sehr weiter Grenzen schwanken 
kann. Die Erklärung der verzögerten Blutgerinnung durch 
eine Veränderung des Mineralstoffgehaltes des Blutes infolge 
einer fehlerhaft zusammengesetzten Nahrung wäre also nicht 
unmöglich. 

Wieder dürfte es aus einem anderen Grunde absolut sicher sein, dass 
gerade Kalkmangel im Blute nicht die Ursache zur verzögerten 
Gerinnung des Blutes sein kann. Die Kalkmengen, die hierzu 
nötig sind, sind nämlich so minimal, dass man mit vollem Recht von 
homöopathischen Mengen sprechen könnte. Wenn das Blut so kalkarm 
würde, dass auf Grund dessen die Gerinnung nicht vor sich gehen 
könnte, so würde der Organismus schon lange vorher zugrunde gehen, 
weil für viele Lebensreaktionen der Kalkbedarf weit grösser ist, als für 
die Blutgerinnung. 

Die Vorgänge bei der Blutgerinnung sind ja ausserordentlich ver¬ 
wickelt und erst in den allerletzten Jahren einigermassen aufgeklärt 
worden. In kurzem ist der Vorgang der folgende: Durch Zusammen- 

1) Siehe z. B. Vovhoeve, 1. c. — Müller u. Saxl, Therap. Monatsh. 1912. 
Bd. 26. 777. 

2) Lahmann, Dysämie. 16. Aufl. S. 112. — Glass, Allg. med. Zentralztg. 
1892. Nr. 33. — Berghausen, Arch. of int. Med. 1912. Bd. 9. 137. 
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treffen von Thrombogen, das im Blatseram vorhanden ist, mit der in Or¬ 
ganen (Gefässwandungen usw., Blutplättchen) vorhandenen Thrombokinase 
in Gegenwart von ionisierbarem Kalk entsteht ein Körper Thrombin oder 
Thrombase. Wissenschaftlich richtiger, da in dem Körper ein Ferment 
zur Spaltung des Fibrinogens vorliegt, würden wir es Fibrinogenase 
nennen. Die Thrombase wirkt auf das im Blutserum befindliche Fibrinogen 
so ein, dass sich dieses in Fibrin und Fibringlobulin spaltet. Das Fibrin 
ist ein unlösliches, denaturiertes Protein, das gelatiniert, und damit gerinnt 
das Blut. Der Vorgang unterscheidet sich von der Ausflockung z. B. 
durch Kalksalze dadurch, dass der Proteinkörper in diesem Falle nicht 
flockig ausfällt, sondern gelatiniert, und dass er denaturiert und unlöslich, 
der Vorgang also irreversibel ist. Weiter ist hervorzuheben, dass zur 
Gerinnung selbst, also zur Abspaltung des Fibrins, Kalk nicht nötig ist; 
notwendig ist Kalk nur bei der Bildung der Thrombase. 

Es ist nun selbstverständlich, dass die Forscher sofort versucht haben, 
diese neuerworbenen Kenntnisse über den Gerinnungsvorgang beim 
Studium des hämophilen Blutes zu verwerten. Eine ganze Anzahl Ar¬ 
beiten der letzten Jahre beschäftigen sich damit 1 ), die sich zum Teil 
anscheinend widersprechen, deren Resultate sich aber ungezwungen 
aneinanderreihen lassen und einander vervollständigen, so dass wir jetzt 
in aller Kürze folgendes Bild von den sich bei der Blutgerinnung der 
üämophilen abspielenden Vorgängen geben können. 

1 . Zunächst wissen wir ja, dass das hämophile Blut zur Gerinnung 
weit mehr Zeit als das normale Blut verlangt. Während dieses inner¬ 
halb 4—9 1 / 2 Minuten gerinnt, fordert jenes 1 / i —5 Stunden. 

2 . Zusatz von normalem Blutserum zum hämophilen Blut verkürzt 
die Gerinnungszeit auf etwa 4 Minuten! 

3. Noch stärker beschleunigt hämophiles Blutserum im normalen 
Blut die Gerinnung (2 1 / 3 Minute). 

4. Ebenso beschleunigen hämophile Organsera, hämophile Organ¬ 
extrakte oder hämophiles Kantharidenblasenserum die Gerinnung und zwar 
sowohl im normalen wie im hämophilen Blut. 

5. Noch mehr: Zusatz von grösseren Mengen hämophilen Blutserums 
zum hämophilen Blute macht die Gerinnungszeit normal. 

1) Sch warz u. Ottenberg, Amer. Journ. of med. Soc. 1910. Bd. 140. 17.— 
Schloss u. Commiskey, Amer. Journ. of Diseases ofChildren. 1912. Bd. 3. 216.— 
Addis, Brit. med. Journ. 1910. H. 2601, p. 1422—Journ. of Pathol. and Bact. 1911. 
Bd. 15. 427. — Grissot, Zeitschr. f. klin. Med. 1912. Bd. 76. 194. — Cramerund 
Pringle, Journ. of Physiol. 1912. Bd.45. H.3 — Proceed. of physiol.Soc. 1912. II. 

— Quarterly Journ. of experim. Physiol. 1913. Bd. 6. 1. — Zak, Arch. f. experim. 
Pathol. 1912. Bd. 70. 27 — Arch. f. experim. Therap. 1913. Bd. 74. 1. — Stübel, 
Pflügers Archiv 1914. Bd.156. 361. — Howall, Arch.ofintern. Med. 1914. Bd.13. 76. 

— v. d. Velden, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1914. Bd. 114. 249. 298. — Fonis, 
Mitt. a. d. Grenzgeb. 1914. Bd. 28. 313. — Morawitz u. Lossen, Deuisches Arch. 
f. klin. Med. 1908. Bd. 94. 110. 
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6. Das Prothrombin (Thrombogen) ist in normalen Mengen im hämo- 
philen Blut vorhanden, jedoch ist der Uebergang in Thrombase 
verlangsamt. 

7. Die fertige Thrombase (Thrombin) verhält sich durchaus normal. 

8 . Die hämophile Thrombokinase wirkt sowohl im hämo- 
philen wie im normalen Blut normal, d. h. auch hämolytisches 
Prothrombin geht unter dessen Einwirkung in normaler Weise und in 
normaler Geschwindigkeit in Thrombase über. 

9. Die Thrombokinase ist auch normal nur in Spuren im 
Blutserum, dagegen sowohl normal als beim Hämophilen reich¬ 
lich in Organsera, Organextrakten, Kantharidenblasenserum 
und vor allem in den Blutplättchen vorhanden. 

10 . Auch normales Serum wird durch Abfiltrieren der Blutplättchen 
ungerinnbar, gerinnt aber sofort auf Zusatz von frischem Blutplättchen¬ 
extrakt oder einer Aufschwemmung von zertrümmerten Blutplättchen. 

11 . Also erst der Zerfall der Blutplättchen und das dadurch be¬ 
wirkte Freiwerden der Thrombokinase ermöglicht die Blutgerinnung. 

12 . Normale Blutplättchen zerfallen normal auch im hämo- 
philen Serum, bewirken also dessen normale Gerinnung. 

13. Hämophile Blutplättchen zerfallen ebenso normal im 
normalen Serum unter Herbeiführung von dessen normaler 
Gerinnung. 

14. Der Zerfall der hämophilen Blutplättchen ist im hämo- 
philen Blutserum stark verzögert. 

Wie man sieht, ist in dieser ganzen Zusammenfassung unseres 
jetzigen Wissens nicht ein einziger Widerspruch zu finden! Dann können 
wir wohl mit grösster Wahrscheinlichkeit die Vermutung aussprechen, 
dass die Verzögerung der Gerinnung des hämophilen Blutes ausschliess¬ 
lich in der anormalen Einwirkung des hämophilen Blutserums auf die 
hämophilen Blutplättchen seinen Grund hat. 

Ebenso sicher können wir sagen, dass der Grund zu dieser anor¬ 
malen Einwirkung des Blutserums auf die Blutplättchen beim Hämo¬ 
philen unmöglich das Fehlen irgendeines Stoffes bei einem oder 
anderen sein kann, da ja beide mit normalem Blut normal reagieren. 
Vielmehr können die Abweichungen vom Normalen nur quantitativ 
sein, was ja auch daraus hervorgeht, dass eine Vcrgrösserung des Ge¬ 
haltes an Serum im hämophilen Blut normale Gerinnung bewirkt (Satz 5 
oben). 

Dabei kann diese quantitative Veränderung nur im Serum, nur in 
den Blutplättchen oder in beiden zu suchen sein. Am wahrscheinlichsten 
würde die Veränderung nur im Serum sein, da dieses, wie wir jetzt 
wissen, ununterbrochenen Schwankungen je nach Ernährungsweise und 
Ernährungszustand (Hunger oder Sättigung) unterliegen muss. Dagegen 
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* wäre es viel weniger glaubhaft, dass solche Veränderungen bei den Zell¬ 
bestandteilen, also den Blutplättchen auftreten könnten. Der Umstand, 
dass normale Blutplättchen im hämophilen Serum normal zerfallen, 
zwingt uns jedoch unweigerlich zu der Annahme, dass die chemische 
Zusammensetzung des Serums sowohl als der Blutplättchen beim Hämo¬ 
philen eine quantitative Abweichung vom normalen zeigen muss. Dabei 
werden aber die Abweichungen vom normalen so gering sein müssen, 
dass erst die Snmmierung beider Fehlerquellen den krankhaften Schluss¬ 
effekt hervorbringen kann: sonst wäre ja eben die normale Reaktion 
mit Normalblut unmöglich. 

Die Blutplättchen behalten "bekanntlich ihre Form in schwach sauren 
oder neutralen Medien, werden jedoch durch geringste Spuren freier Basen 
zerstört. 

Ganz unverbindlich könnte man sich also eine Vorstellung von 
solchen Anomalien machen, indem man annähme, dass im hämophilen 
Serum eine Verminderung der chemisch reaktionsfähigen alkalischen 
Gruppen, im hämophilen Blutplättchen eine Vermehrung der reaktions¬ 
fähigen sauren Gruppen stattgefunden hat. 

Infolgedessen könnten sie im hämophilen Blute nicht reagieren, 
.wohl aber wenn der Gehalt an verfügbaren Basen durch Vergrösscrung 
der Serummenge bewirkt wird (Satz 5 oben!). Andererseits könnte nor¬ 
males Serum mit seinem grossen Gehalt an basischen reaktionsfähigen 
Gruppen mit den anormal sauren hämophilen Blutplättchen ebensogut 
reagieren, wie das anormal schwach basische Hämophilenserum mit den 
nur minimal mit reaktionsfähigen sauren Gruppen ausgestatteten normalen 
Blutplättchen. 

Interessant ist dabei, dass die Natur auch beim Hämophilen einen 
Versuch zur Kompensation des Fehlers zu machen scheint, indem offen¬ 
bar der Gehalt der Blutplättchen an Thrombokinase gegenüber der Norm 
stark erhöht ist. Nur so wäre es möglich zu erklären, dass das normale 
Serum mit hämophilen Blutplättchen so ausserordentlich viel schneller 
als mit normalen gerinnt (innerhalb weniger Sekunden). 

Endlich ist damit erklärt, dass grossere Verletzungen dem Hämo¬ 
philen bei weitem nicht so gefährlich sind, wie kleine: bei grösseren 
Verletzungen ist eben die austretende Menge Organserum so gross, dass 
dieses seine gerinnungsfördemde Wirksamkeit ausüben kann (Satz 4 
oben!). 

Wenn also hiermit die Verzögerung der Blutgerinnung beim Hämo¬ 
philen und damit das Zustandekommen der bedrohlichen Blutungen bei 
leichten Verletzungen verständlich wird, so sagt diese Erklärung jedoch 
nichts aus über die vergrösserte Porosität oder Brüchigkeit der Gefässe 
und über das damit zusammenhängende Zustandekommen der gewaltigen 
Extravasate im unverletzten Gewebe, die ja ein Kennzeichen der hämor¬ 
rhagischen Diathese bilden. 
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Der anatomische Befand an Bluterleichen ist ja ganz nornaal, selbst *■ 
Virchow 1 ) konnte keine besonders eigentümlichen Abweichungen nach- 
weisen. 

Die mikroskopisch-histologischen Untersuchungen der Organe haben 
zwar verschiedene Abweichungen von der Norm nachgewiesen: hyaline 
Schwellungen, granuläre amyloide Entartung der Zellkerne, besonders im 
Bindegewebe, weiter Verfettung des Bindegewebes des Herzens und der 
Arterienwände, hydropische Schwellung der Artericnmuskularis usw. 2 ). 
Doch muss hervorgehoben werden, dass die Befunde weder konstant, 
noch immer einander gleichend sind. 

Dabei wäre diese abnorme Durchlässigkeit der Kapillargefässe gerade 
das vielleicht am leichtesten zu erklärende Moment, denn zunächst müssen 
wir bedenken, dass da nur eine vergrösserte allgemeine Eigenschaft 
unserer Gefässe vorliegt. Auf eine Quetschung folgt ja stets normaler¬ 
weise eine Anschwellung oder ein Bluterguss, nur nicht in so grossem 
Massstabe wie beim Hämophilen. Ja noch mehr, es ist eine normale 
Erscheinung, dass rote Blutkörperchen sogar mit dem Schweiss auf 
unserer Haut ausgeschieden werden: deshalb ist es ja absolut unzulässig, 
bei dem Nachweis von Blutspuren mittels der verschärften Guajakharz- 
reaktion das Reagensglas beim Umschütteln mit dem Finger zu ver- 
schliessen. Hat man sich nicht unmittelbar vorher gewaschen, so be¬ 
kommt man dabei stets eine stärkere oder schwächere Blutreaktion. Wir 
wissen abe rweiter, dass diese Durchlässigkeit der Kapillaren bei anormaler 
Ernährung ausserordentlich gesteigert werden kann, bis bei der typischen 
Ernährungskrankheit, dem Skorbut, spontane Blutungen bald gesagt 
überall auftreten können. 

Sozusagen auf halbem Wege zum Skorbut liegen zwei weniger be¬ 
kannte Tatsachen, die besonders auffällig sind, weil die Ursachen, ob¬ 
gleich in der Ernährung liegend, bei beiden diametral verschieden sind. 
Bei den Eskimos linden wir die eine: während die Leute im Hunger¬ 
zustande ausserordentlich zäh und verhältnismässig sehr leistungsfähig 
sind, werden sie nach einer längeren Periode von reichlicher Ernährung 
mit frischem Fleisch von heftigen spontanen Blutungen heimgesucht, wobei 
das Blut aus allen Körperöffnungen, aus Zahnfleisch, Innenseite der 
Augenlider, aus Nase, Ohren, Nieren oder After austreten kann. In 
diesem Zustande geben auch leichte Traumen Veranlassung zu heftigen 
Blutungen oder blutigen Extravasaten. 

Der zweite Fall betrifft laut Aussage mir bekannter japanischer 
Aerzte die japanischen Bauern und Kulis, die bei ihrer einseitigen Reis- 

1) Virchow bei Lemp, Inaug.-Diss. Berlin 1857. 

2) Kidd, Med.-chir.'Transaot. 1878. Bd. 62. 243. — v. Buhl, Zeitscbr. f. rat. 
Med. Bd. 15. H. 3.— Birch-Hirschfeld bei Förster, Artikel Hämorrag. Diathese 
in Gerhardt, Handb. d. Kinderheilk. 1878. Bd. 3. S. 246.—Wagner in Wagner- 
Uhle, Allgem. Pathol. Leipzig 1865. S. 235. 
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nahrung ebenfalls zu heftigen spontanen Blutungen, durch die Nieren oder 
die Schleimhäute neigen. 

Für die Erklärung könnten wir also vielleicht auf verwandte Krank¬ 
heiten zurückgreifen. Solche abnorme Durchlässigkeit finden wir bei 
Skorbut, bei den ulzerösen Formen von Pellagra und Beri-beri, welche 
Krankheiten alle sicher auf fehlerhafte Ernährung zurückzuführen sind. 
Weiter finden wir sie bei der Blutfleckenkrankheit, Purpura simplex, 
P. haemorrhagica, Peliosis rheumatica, bei welchen verschiedene Beob¬ 
achtungen vorliegen, wonach diese Krankheiten ebenfalls, wenn auch nur 
mit einiger Wahrscheinlichkeit auf eine fehlerhafte Diät zurückzuführen 
sind. Dann hätten wir auch für das zweite Moment der hämorrhagi¬ 
schen Diathese dieselbe Grundursache wie für das erste: eine fehler¬ 
hafte Zusammensetzung der Nahrung. 

Selbstverständlich ist diese Annahme ganz unverbindlich 
und vorläufig nur als Hilfshypothese zu bewerten, wobei 
immer noch das ätiologische Moment der vererbten Disposi¬ 
tion zu berücksichtigen bleibt. Immerhin bin ich bei meinen aus¬ 
gedehnten Untersuchungen über den Mineralstoffwechsel auf ähnliche 
Fälle, z. B. Nierenblutung nach einseitiger Ernährung, gestossen, die diese 
Vermutung stärken könnten. 

Gegen die Auffassung der hämorrhagischen Diathese als eine Er¬ 
nährungskrankheit der Skorbutklasse oder als eine Dysämie, wie Heinrich 
Lahm ann diese und andere Ernährungskrankheiten unter einem prägnanten 
Namen zusammenfasste, könnte man ja anführen, dass die hämorrhagi¬ 
sche Diathese erblich ist. Bekanntlich ist dies durch hunderte von 
Fällen erwiesen, wobei eine gewisse Selektion stattzufinden scheint, indem 
die Krankheit hauptsächlich durch die anscheinend gesunden Frauen der 
Bluterfamilie auf ihre Söhne, nur selten auf die Töchter vererbt werden 
kann. Dabei braucht nicht jede Generation Bluter aufzuweisen, die 
Krankheit kann vielmehr eine Generation oder mehrere überspringen. 

Der Einwand ist jedoch nicht vollbeweisend; gerade das Auftreten 
von gesunden Zwischengenerationen, und vielleicht noch mehr die Fälle, 
in welchen die Krankheit nicht vön Geburt an, sondern erst später 
manifest wird, deuten doch darauf hin, dass bei der Hämophile wie bei 
Tuberkulose, Krebs oder Gicht nicht die Krankheit an sich, sondern die 
Disposition dazu vererbbar ist, und dass zum Auftreten der Krankheit 
noch äussere Faktoren hinzukommen müssen. Dass dann diesen äusseren 
Faktoren eine ausserordentliche Bedeutung zukommen muss, geht aus 
der Tatsache des spontanen Auftretens der Bluterkrankheit innerhalb 
sonst nachweisbar nicht hämophiler Familien hervor. 

Das Charakteristische bei allen oben erwähnten Erkrankungen ist, 
dass die Nahrung, die — ob mit Recht oder Unrecht mag vorläufig 
hingestellt sein — für ihre Entstehung verantwortlich gemacht 
wird, stets einen grossen Ueberschuss von anorganischen Säuren und 
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entsprechendem Mangel an anorganischen Basen enthält, so dass ein 
negatives Aeqnivalentenverhältnis herauskommt 1 ). 

Damit würde stimmen, dass die Oben erwähnten histologischen 
Anomalien alle solche sind, wie sie auch sonst bei Krankheiten gefunden 
werden, die mehr oder weniger mit einer Azidosis einhergehep, und wie 
wir sie auch bei der experimentellen Azidosis beobachten können. 

Will man diese Hilfshypothese als wahrscheinlich annehmen, dann 
müsse es wohl möglich sein, Anomalien im Stoffwechsel nachzuweisen, 
die vielleicht auch u. a. zu weiteren Schlüssen berechtigten. 

Weiter haben jetzt mehr als 14jährige Beobachtungen hier im Sana¬ 
torium an einem Hämophilen gezeigt, dass etwa einen Tag vor dem Auf¬ 
treten eines Extravasates (natürlich vorausgesetzt, dass das Extravasat 
nicht sofort als Folge eines äusseren handgreiflichen Gewaltaktes auf- 
tritt) der Harn sehr spärlich und dabei sehr hochgestellt wird, während 
die Besserung durch reichliche Mengen meist sehr niedrig gestellten 
Harnes gekennzeichnet ist. Ob nun eine Harnverhaltung die Ursache 
des Ergusses und die vermehrte Diurese die Veranlassung der Besserung 
seien, oder umgekehrt der spärliche, hochgestellte Ham auf eine be¬ 
ginnende Exsudatbildong ztirückzuführen und der reichliche verdünnte 
Harn die Folge der Resorption sei, könnte nur durch eine genaue, fort¬ 
laufende Kontrolle der Harnzusammensetzung bei einem Hämophilen vor, 
während und nach einem solchen Anfalle lehren. 

Veranlassung zu diesen Versuchen war die Frage des. damaligen Leiters 
des Sanatoriums, Prof. E. v. Düring, ob etwas über den Stoffwechsel bei 
Hämophilie oder hämorrhagischer Diathese bekannt wäre, das man vielleicht 
als Grund zu den spontanen Blutungen oder Extravasaten vermuten könnte. 
Gerade wäre ein Patient angekommen, der seit 1902 regelmässig das 
Sanatorim aufgesucht hatte, und bei welchem doch offenbar Besserung 
allmählich zu erkennen war. Wahrheitsgemäss musste ich die Frage mit 
einem glatten „Nein“ beantworten. Alle Anomalien im Stoffwechsel, die 
man bis dahin beobachtet hatte, scheinen nur zufällige Befunde gewesen 
zu sein, die entweder in gar keinem Zusammenhang zu der Krankheit 
standen, oder höchstens vermutungsweise als Folgen eines akuten Anfalles 
gedeutet werden konnten. Gerade deswegen wäre es aber um so interessanter, 
einmal einen solchen Patienteu als Untersuchungsobjekt zu bekommen. 

Der Patient entstammt einer Hämophilenfamilie (siehe Schema). In 
diesem bezeichnet Tb: Tuberkulose, HF: Hämophilie und HD: Hämor¬ 
rhagische Diathese, die Versuchsperson. Die Familie war vor der 
Ehe der Urgrosseltern, die Geschwisterkinder waren, gesund; unter ihren 

1) Vgl. Birkner u. Berg, Zeitsch. f. klin. Med. 1913. Bd. 77. H. 6. — Berg 
u. Birkner, Untersuchungen über den Mineralstoffwechsel. I. Entfettungskuren. 
Berlin 1913. Aug. Hirschwald. — Berg, Die Nahrungs- und Genussmittel. Dresden 
1913. Holze u. Pahl. — Berg, Zeitschr. f. angew. Chem. 1914. Bd. 27. 148. 
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Kindern war einer hämophil und starb jung an dieser Krankheit. In der 
dritten Generation finden wir unter 14 Nachkommen zwei Tuberkulöse, 
ein Mädchen starb im ersten Lebensjahre, ein Knabe war hämophil 
(-f- mit 4 Jahren) und ein anderer litt an hämorrhagischer Diathese. In 
der vierten Generation finden wir unter sieben Nachkommen schon zwei 
Hämorrhagiker und einen Hämophilen, der in der Kindheit starb. Der 
Bruder des letzteren, der wieder einer Ehe zwischen gesunden Geschwister¬ 
kindern entstammte, war mein Untersuchungsobjekt. 

d 1 ? 

Geschwisterkinder! 


Cf 


t jung 
HF 


Cf ? cf $ 

Tb. , Tb. 


Cf 


f 4. Jahr +3. Tag 


Geschwisterkinder! 


HI) 


• 2 $■ 
16. Jahr 
HF 


* ? 

HD 


2 4 

HD 


(Abkommen: 14 weibliche, 2 Tb., keine Bluter; 11 männliche, davon 6 Bluter.) 


Der junge Mann hat schon von erster Kindheit an schwer an seiner 
Krankheit gelitten. Der geringste Anstoss, der bei einem anderen nicht 
die geringste Spur hinterlassen hätte, gab bei ihm gleich einen Erguss; 
eine Erkältung war gleichbedeutend mit Gliederschmerzen, einem Erguss 
oder in schwereren Graden mit einer Nierenblutung. Im Laufe einer 
vieljährigen Kur war aber eine entschiedene Verbesserung eingetreten; 
der Patient reagiert nicht mehr so scharf auf Erkältungen, eine Kontusion 
ist nicht mehr so gefährlich, die Ergüsse gehen in wenigen Tagen wieder 
zurück. Früher ein blasses, schmächtiges Kind mit sehr schlechter, ge¬ 
dunsener Haut ist aus ihm allmählich, besonders dank methodischer 
Uebung und strenger Selbstzucht ein verhältnismässig muskulöser Mann 
mit etwas bleicher Hautfarbe geworden. Die Haut reagiert aber prompt 
auf Reize, und es ist schon ein stärkerer Insult nötig, um einen Erguss 
herbeizuführen. Eigentümlich ist dabei, wie schon von anderer Seite, 
besonders von Lahm an n hervorgehoben worden ist, der Einfluss der 
Witterung: Herbst und Frühling mit ihrem schnell wechselnden Luft¬ 
druck sind ganz besonders gefährlich. Mehr als alles andere scheinen 
Perioden von schnell, wenn auch in verhältnismässig geringem Grade 
wechselndem Luftdruck gefährlich zu sein. Ganz besonders gefahr¬ 
bringend sind plötzliche Barometerstürze, insbesondere wenn sie auf einen 
Termin mit schwankendem Luftdruck folgen. 
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Der Patient ist auf vegetarische Diät gesetzt, wobei allerdings her¬ 
vorgehoben werden muss, dass man damals (1909) noch keine wissen¬ 
schaftliche Richtschnur für eine gesunde Ernährung hatte. Sehr häufig 
wurden z. B. um Fleisch vorzutäuschen, Hülsenfrüchte, Mehlspeisen usw. 
gegeben, weil sie eben Vegetabilien waren, ohne dass man sich bewusst 
geworden wäre, dass diese häufig noch viel schlimmer einwirken können, 
als das verpönte Fleisch. Weiter war als stehende Ordination zur Hebung 
der Hauttätigkeit und des Kreislaufs die allgemeine Massage, u. a. mit 
Spiritus verordnet worden, wobei ganz besonders die vor allem befallenen 
und gefährdeten unteren Extremitäten berücksichtigt wurden. Selbst¬ 
verständlich kamen auch sonst hautableitende Prozeduren zur Anwendung, 
als Bürstbäder, Sonnenbäder, Fangopackungen auf befallene Gelenke usw. 

Ich habe lange geschwankt, ob für eine solche Untersuchung eine 
genaue Stoffwechseluntersuchung notwendig sei, oder ob man mit der 
Analyse der Ausscheidungsprodukte genug haben würde. Abgesehen von 
den übermenschlichen Forderungen, die eine 6—8 wöchentliche Stoff¬ 
wechseluntersuchung sowohl an die Geduld und Energie des Patienten, als 
an die Arbeitskraft des Chemikers stellen würden, habe ich schliesslich 
aus folgenden Gründen von einer solchen vollständigen Untersuchung ab¬ 
gesehen. Das Objekt ist ein junger Mann, der seit vielen Jahren in 
Dr. Lahmann’s Sanatorium ein oder mehrere Male im Jahre Linderung 
und Besserung sucht (von Heilung ist ja bei dieser Krankheit keine 
Rede!). Tatsächlich fühlt er sich bei der ihm dort gereichten vorzugs¬ 
weise vegetarischen Ernährung, die ihm Nährsalze im Ueberflnss dar¬ 
bietet, sehr wohl, und verlässt die Anstalt jedesmal in bedeutend 
besserer Verfassung, als er kommt (obwohl er auch sonst in seinem 
Leben ausserordentlich vorsichtig ist). Die, während der Kur nur selten, 
und dann gewöhnlich in verhältnismässig leichter Form auftretenden An¬ 
fälle, das nach der Kur deutlich gehobene Allgemeinbefinden, das ge¬ 
wöhnlich noch eine kürzere oder längere Zeit anhält, weiter die gute 
Verdauung und endlich die eigenen Aussagen des Patienten zeigen alle, 
dass nicht die zugeführte Nahrung und auch nicht der Stoffwechsel im 
engeren Sinne anormal sein können. Wahrscheinlicher erscheint es, dass 
Anomalien bei dem Abbau des schon vorhandenen organischen Materials 
(die Blutbildung) die Ursache der Anfälle seien. Diese Abweichungen 
vom Normalen würde man bei einem Stoffwechselversuch kaum oder gar 
nicht fassen können. Viel eher wäre denn anzunehmen, dass eine genaue 
Untersuchung der Ausscheidungsprodukte irgendwelchen Anhalt geben 
könnte. 

Nun war dann die Frage, ob das Studium der Darmausscheidungen 
irgendwelche Aussichten auf Erfolg böte. Das Studium des Kotes ist 
eine ganz junge Wissenschaft, die bis jetzt nur Erkrankungen des Ver¬ 
dauungskanals und dessen Adnexe zur Not zu kennzeichnen imstande ist. 
Verminderte Leistungsfähigkeit der Darmmuskulatur oder der Drüsen, 
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spezielle Erkrankungen der Drüsen oder der Darmwände, verminderte 
Resorption dieser oder jener Stoffe, endlich anormale Vorgänge der Ver¬ 
dauung können wir zur Not durch die Fäcesanalyse erkennen. Wie ich 
an anderem Orte nachgewiesen habe, zeigt uns die Analyse der Kot¬ 
asche endlich auch eine anormale Zusammensetzung der Nahrung, eventuell 
auch des Blutes in puncto Phosphor und Schwefel, Calcium oder 
Magnesium am -Das letztere kann man aber auch aus der Harnanalyse 
folgern, es fällt ausserdem bei vernünftiger Ernährung ganz von selbst 
weg. Aber über so subtile Vorgänge, wie sie hier zu vermuten sind, 
können wir bei dem jetzigen Stand der Koprologie keine Aufschlüsse 
durch die Fäcesanalyse erwarten. 

Der einzige Anhalt, den das Laboratorium ergeben könnte, wäre also 
in einer genauen und eingehenden Harnanalyse zu finden, wenn diese 
notabene richtig beurteilt wird. Ueber die Beurteilung wäre noch mehr 
zu sagen, zuerst muss ich jedoch etwas auf die Ausführung der Arbeit 
eingehen. Als der Patient im Herbst 1909 in Dr. Lahmann’s Sana¬ 
torium wieder aufgenommen wurde und ich meine Untersuchungen an¬ 
fangen wollte, war das Laboratorium eben erst eingerichtet worden, so 
fehlte noch die Gasleitung und ich musste mit gewöhnlichen Spiritus¬ 
lampen mich behelfen. Daraus und aus dem Fehlen geeigneter Hilfs¬ 
kräfte (ich war damals noch ganz allein) erklärt sich zum Teil, weshalb 
’ die hier vorliegende Untersuchung so unvollständig wurde, vor allem 
aber daraus, dass ich gehofft hatte, schon bei einer weniger eingehenden 
Analyse irgendwelche Anhaltspunkte zu finden, die eine Richtung für 
spätere Untersuchungen abgeben könnte. 

Bevor wir auf die bei diesen Untersuchungen gewonnenen Resultate 
näher eingehen, muss ich einiges über die verwendete analytische Me¬ 
thodik sagen. Im grossen und ganzen wurden dieselben Methoden, wie 
in der später zusammen mit Karl Birkner 1 ) ausgeführten, schon ver¬ 
öffentlichten Arbeit über den Stoffwechsel bei Entfettungskureu verwendet. 
Nur wurde bei der Kalkbestimmung keine Rücksicht auf Mangan ge¬ 
nommen, sondern der Kalk direkt in der phosphorsäure- und mangan- 
haltigen Asche in essigsaurer Lösung als Oxalat gefällt. Hierdurch sind, 
wie später Untersuchungen gezeigt haben, durch das Mitfallen des Mangans 
die. Kalkwerte um 10—20 pCt. zu hoch gefunden. 

Die gewonnenen Resultate liegen jetzt in drei Tabellen vor. Sollte 
man der gewöhnlichen Urologie Glauben schenken können, so sollte uns 
diese Masse von Zahlen über den physiologischen Zustand des Patienten 
so ziemlich alles sagen, was ärztliche Kunst uns überhaupt sagen könnte. 
Den Niederschlag dieser ganzen Weisheit sollten wir in den sogenannten 
urologischen Konstanten finden, weshalb wir uns jetzt vor allem diesen 
zuwenden wollen (Tab. 3). 


1) Birkner u. Berg, Zoitscbr. f. klin. Med. 1913. Bd. 77. H. 5. 
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aussagt; höchstens können wir sagen, dass eine anormal hohe absolute 
Menge von Esterschwefelsäure auf fieberhafte Zustände, oder auf Alkali¬ 
mangel, auf eine vorhandene Azidosis oder auf Zufuhr von Phenolen 
hindeutet, Verhältnisse, die uns aus anderen Zeichen bedeutend sicherer 
dargetan werden. 


Tabelle 2. Zusammensetzung von 
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24. Sept. 

24,106 

9,642 

0,500 

0,200 


_ 






26. 


15,703 

10,992 

0,251 

0,176 

1,491 

1,044 

1,998 

1,399 

0,108 

0,076 


27. 


9,736 

10,710 

0.254 

0,279 

1,342 

1,477 

0,884 

0,973 

0,064 

0,071 


28. 

w 

9,292 

8,363 

0,204 

0,184 

1,385 

1,246 

0,843 

0,758 

0,068 

0,061 


29. 


13,013 

7,808 

0,222 

0,133 

1,778 

1,067 

1,184 

j 0,710 

0,094 

0,056 


30. 


21,955 

5,489 

0,717 

0,179 

3,547 

0,887 

4,204 

1,051 

0,156 

0,039 


4. 

Okt. 

17,294 

11,241 

0,670 

0,436 

2,487 

1,616 

2,307 

1,665 

0,213 

0.139 


5. 

r> 

17,351 

4.338 

0,530 

1 0,126 

2,537 

0,635 

3,917 

0,896 

0,134 

0,033 


G. 


15,342 

9,972 

0,402 | 

0,261 

1,441 

0,936 

2,323 1 

1,510 

0,111 

0,072 


7. 


11.310 

6,786 

0.501 j 

0,301 

1,936 

1,161 

3,200 i 

1,920 

— 

— 


8. 


10,269 

8,215 

0,38S 

0,310 

0,661 

0,529 

1,696 

1,357 

0,094 

0,076 


10. 

r» 

24,348 

8,522 

0,738 

0,258 

2,939 | 

1,029 

3,474 

1,215 

0,172 

0,059 


11. 


5,990 

6,589 

0,167 1 

0.184 

0,737 

0,811 

5,360 

5,896 

0,068 

0,074 


12. 


16,582 

10,778 

0,532 

0,346 

1,524 

1,213 

1,989 

1,294 

— 

— 


13. 

V) 

10,231 

10,723 

0,294 

0,309 

1,176 ; 

1,235 

0,941 

0,988 

0,106 

0,111 


14. 

n 

9,114 

10,025 

0,305 

0,336 

1.232 

1,356 

0,840 

0,924 

0,104 

0,114 


15. 

n 

10,470 

7,329 

0,323 

0,226 

1,709 ! 

1,196 

1,869 

1,309 

0,107 

0,075 


17. 

V) 

17,003 

11,052 

0,377 

0,245 

2,149 

1,397 

2,359 

1,534 

0,164 

0,106 



Des weiteren soll das Verhältnis zwischen Harnstoff und Harnsäure 
im Harn ein Ausdruck für die gichtische Veranlagung der betreffenden 
Person geben. Das ist aber gar nicht wahr. Dieses Verhältnis ist zuerst 
abhängig von der absoluten Harnstoffmenge im Harn, die ja wieder von 
ganz anderen Faktoren abhängig ist, und weiter von dem Lösungs¬ 
vermögen des Harnes für Harnsäure. Durch geeignete Ernährung kann 
man sogar bei bestehender harnsaurer Diathese dieses Verhältnis herab¬ 
drücken, andererseits durch andere Ernährungsweise enorme Harnsäure¬ 
mengen im Harn bei Personen hervorrufen, die durchaus nicht gichtisch 
veranlagt sind. 

Genau wie mit den anderen Konstanten verhält es sich mit dem 
Koeffizienten NaCl: Harnstoff, der ebenfalls einen Ausdruck der Gewebe¬ 
atmung, nach anderen die Durchlässigkeit der Nierenkapillaren darstellen 
soll. Wir wissen ja, dass die Harnstoffausscheidung vor allen Dingen 
von anderen Faktoren abhängig ist, noch mehr aber ist die Kochsalz¬ 
ausfuhr von der Kochsalzzufuhr abhängig. So finden wir auch diese 
„Konstante“ bei vernünftiger, kochsalzarmer Diät durchschnittlich 50— 
100—200 pCt. höher, als normal angenommen wird, eben weil nicht die 
Eiweiss-, sondern nur die Kochsalzzufuhr verändert ist. 
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Ebenso grundlos ist die Annahme, dass der Quotient ~ N ^- einen 

Massstab für die Durchlässigkeit der Nierenkapillaren darstellen könnte. 
Nur ganz grob mechanische, und absolut einseitige Auffassung der Ver¬ 
hältnisse bei der Harnabsonderung kann zu diesem Resultat kommen, 


und Ausscheidung mit dem Harne. 



CI 

K 2 0 

Na 2 0 

CaO 

MgO 


pro 

pro 

pro 

pro 

pro 

pro 

pro 

pro 

pro 

pro 


mille 

die 

mille 

die 

mille 

die 

mille 

die 

mille 

die 


6,658 

4,661 

2,303 

1,611 

5,364 

3,755 

0,396 

0,277 

0,245 

0,171 


4,591 

5,050 

— 

— 

— 

— 

0,281 

0,309 

0,162 

0,181 


4,037 

3,633 

2,656 

2,390 

3,560 

3,204 

0,235 

0,211 

0,158 

0,141 


3,854 

2,012 

— 

— 

— 

— 

0,326 

0,196 

0,267 

0,159 


4,858 

1,215 

5,033 

1,258 

2,034 

0,508 

0,472 

0,118 

0,406 

0,101 


5,234 

3,402 

2,490 

1,618 

3,448 

2,240 

0,298 

0,221 

0,227 

0,148 


5,371 

1,343 

3,868 

1,028 

6,832 

1,708 

0,446 

0,112 

0,245 

0,061 


4,105 

2,668 

1,818 

1,181 

1,952 

1,268 

0,174 

0,112 

0,129 

0,085 


3,861 

2,317 


— 

— 

— 

0,211 

0,126 

0,141 

0,085 


8,654 

2,923 

2,563 

2,050 

2,999 

2,399 

0,225 

0,181 

0,066 

0,053 


5,577 

1,952 

1,804 

0,630 

4,603 

1,611 

0,444 

0,155 

0.305 

0,106 


5,289 

5,818 

3,304 

3,635 

3,217 

3,539 

0,148 

0,164 

0,111 

0,121 


5,317 

3.455 

— 

— 

— 

— 

0,313 

0,203 

0,156 

0,101 


3,380 

3,549 

1,961 

2,059 

1,714 

1,799 

0,165 

0,174 

0,136 

0,144 


3,360 

3,696 

2,459 

2,704 

3,332 

3,666 

0,264 

0,291 

0,164 

0J81 


4,735 

3,315 

1,697 

1,188 

1,859 

1,302 

0,318 

0,222 

0,209 

0,146 


4,208 

2,735 

3,336 

2,168 

3,374 

2,193 

0,463 

0,301 

0,247 

0,161 


denn wie eben gesagt wurde, hängt die Kochsalzausfuhr vor allem von 
der Zufuhr ab, während die Harnmenge von dem genossenen Flüssigkeits¬ 
quantum, der Menge und der Beschaffenheit der auszuscheidenden Sub¬ 
stanzen, der Menge der zugeführten Säuren und Basen, vor allem Phos¬ 
phorsäure und Kalk und von ihrem gegenseitigen Verhältnis, sowie von 
der Witterung und der Arbeit des Versuchsobjektes abhängig ist. 

Es könnte nach dem Gesagten klingen, als ob die ganze Harnana¬ 
lyse vollkommen wertlos wäre. Das ist aber durchaus nicht der Fall; 
im Gegenteil ist es meine feste Ueberzeugung, dass die rationelle, mög¬ 
lichst vollständige Harnanalyse uns noch viel mehr zu sagen hat, als wir 
vorläufig ahnen können. Aber ihre Aussagen werden erst dann frucht¬ 
bringend zu verwerten sein, wenn wir uns klar machen, dass Quantum 
und Quäle bei der Harnanalyse in erster Linie durch Quantum und 
Quäle bei der Ernährung verursacht wird, wenn wir also im Auge be¬ 
halten, dass die Krankheiten, bei denen wir die Harnanalyse zu Rate 
ziehen, alle mehr oder minder auf die Ernährung, auf Wohnungs- und 
Lebensverhältnisse des Patienten zurückzuführen sind. Weiter müssen 
wir dabei bedenken, dass die in den Handbüchern der Urologie ange¬ 
führten, sogenannten normalen Werte für die Ausscheidung der einzelnen 
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Harnbestandteile nur durch Untersuchung von Harnen von mehr oder 
minder krankhafter Herkunft gewonnen sind, also tatsächlich durch die 
Bank alle, zum Teil sogar hochgradig pathologisch sind. Zum Vergleich 
müssen wir also auf diese Angaben ganz verzichten und warten, bis eine 
genügende Anzahl wirklich gesunder Harne untersucht worden ist. 


Tabelle 3. Urologiscbe Konstanten. 


Datura 

Harnstoff: Po0 5 
= 100: 

to 

o •• 

sn 

et i» 

O 

75 

'S •• 

o .. 

s H 

■co 

■P CM 

5 

Harnsäure: Harn¬ 
stoff = 1 : 

e 

et 

A 

O 

r ;ii 

O « 
co w 

NaCI : Harnstoff 
= 1 : 

Ca:Na = 1 : 

Ca : Mg = 10 : 

O 

II 

et 

& 

et " 
c 

S II 

ÖO 

3 S 

u 3 

*-c 
sc ^ 

24. 

Sept. 




48,21 






_ 

26. 


10,42 

2,43 

1,70 

62,56 

18,26 

1,46 

14,07 

5,22 

20,82 

3,62 

26. 

r> 

7,18 

3,17 

1,46 

38,33 

13,57 

1,29 

— 

4,88 

— 

3,66 

28. 


6,64 

3,66 

1,38 

45,55 

12,23 

1,40 

15,84 

5,64 

11,98 

4,99 

29. 


7,24 

3,06 

1,48 

58,62 

12,45 

2,41 

— 

6,90 

— 

5,45 

30. 

j* 

6,13 

4,10 ! 

1,32 

30,62 

26,65 

2,74 

4,48 

7,25 

3,61 

3,78 

4. 

Okt. 

6,88 

4,92 

1,26 

25,81 

10,96 

2,00 

12,01 

6,42 

12,37 

2.99 

5. 

r> 

6,77 

3,86 

1,36 

34,50 

28,84 

1,96 

15,91 

4,66 

14,86 

! 3,87 

6. 

tt 

10,54 

! 4,88 

1,26 

38,16 

20,78 

2,26 

11,72 

6,34 

9,60 

2,88 

7. 


5,78 

5,70 

1,21 

22,57 

— 

1,74 

— 

5,63 

— 

3,22 

8. 


15,37 

2,43 

1,70 

26,53 

17,79 

1,70 

13,85 

2,74 

10,46 

10,12 

10. 

n 

8,20 

4,05 

1,33 

32.99 

20,26 

2,65 

10,77 

5,81 

22,83 

3,03 

11. 


8,05 

1 2,92 

1,52 

35,87 

78,94 

0,69 

22,43 

6,25 

8,70 

2.93 

12. 

yt 

10,77 

i 3,45 

1,41 

30,91 

— 

1,89 

— 

4,20 

— 

2,04 

13. 

n 

8,61 

3,97 

1,34 

34,80 

8,85 

1,83 

10,79 

1 7,00 

7,81 

3.02 

14. 

r> 

7,32 

2,99 

1,50 

29,88 

8,01 

1,64 

13,06 

5,25 

12,12 

2,72 

15. 

r> 

6,07 

3,37 

1,42 

32,41 

17,25 

1,34 

1 6,07 

1 5,54 

9.79 

3,76 

17. 

n 

7,83 

! 

3,19 

1,46 

I 

45,10 

13,92 

2,45 

7,57 

4,52 

9,04 

3,95 


Tabelle 4. Prozentuale Schwan- 


Datura 

Spez. Gew. 

Menge 

i 

Harnstoff 

p ro ' ff /t 
millc | g/t 

Harn. 

pro 

mille 

säure 

g/t 

Ges 

Pj 

pro 

mille 

amt- 

t0 5 

g/t 

Präform. 

S0 8 

pr0 1 e/t 
mille | g,t 


24. Sept. 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 



26. 


58.6 

54,2 

52,9 

96,4 

14,7 

16,1 

28,8 

47,3 

25,6 

18,3 


27. 


27,3 

100,0 

20,4 

92,3 

15,2 

94,4 

23,6 

87,2 

1,0 

5,1 


28. 


17,7 

76,5 

18,0 

58,3 

6,5 

18,7 

25,1 

66,0 

0,1 

0,9 


29. 


29,3 

41,2 

38,3 

50,3 

9,6 

2,3 

38,7 

49,5 

7,6 

0,0 


30. 


100,0 

0,0 

87,0 

16,7 

96,3 

17,1 

100,0 

32,9 

74,4 

6,6 


4. 

Okt. 

78,3 

47,1 

61,6 

100,0 

88,1 

100,0 

63,3 

100,0 

32,5 

18,4 


5. 


73.7 

0.0 

61,9 

0,0 

63,6 

0,0 

65,0 

9,7 

68,1 

5,2 


6. 


24,2 

47,1 

50,9 

81,6 

41,2 

43,5 

27,0 

37,5 

32,8 

15,4 


7. 


44,9 

41,2 

29,0 

35,5 

58,5 

56,5 

44,2 

58,2 

52,3 

23,3 


8. 


74,7 

64,7 

23,3 

56,2 

38,7 

59,4 

0,0 

0,0 

18,9 

12,6 


10. 


90,9 

11,8 

100,0 

* 60,6 

100,0 

42,6 

78,9 

46,0 

58,3 

9,7 


11. 


0,0 

100,0 

0,0 

32,6 

0,0 

25,2 

2,6 

25,9 

100,0 

100,0 


12. 


90,4 

47,1 

57,7 

93,3 

63,9 

71,0 

29,9 

62,9 

25,4 

11,3 


13. 


21,7 

94,1 

23,1 

92,5 

22,2 

! 59,0 

17,8 

65,0 

2,2 

5,4 


14. 

w 

24,2 

100,0 

17,0 

82,4 

24,2 

67,7 

19,8 

76,1 

0,0 

4,1 


15. 

Vt 

44,4 

54,2 

24,4 

43,3 

27,3 

32,2 

36,3 

61,4 

22,8 

11,5 


17. 

n 

60,1 

47,1 

60,0 

97,3 

36,8 

38,4 

51,6 

i 

79,9 

; 

33,6 

15,9 
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Eingedenk des eben Gesagten werden wir schon durch den ersten 
Blick auf die Tabellen finden, dass alle diese „urologischen Konstanten“ 
für die Beurteilung des vorliegenden Falles absolut hinfällig sind. Wir 
sind dann in der Lage unserer Aufgabe eine neue Formulierung zu geben: 
Finden sich zwischen den Schwankungen in der Ausscheidung 
einzelner Substanzen und dem Auftreten von akuten Anfällen 
irgendwelche Zusammenhänge? Ein flüchtiger Blick auf die Tabelle 1 
könnte uns geneigt machen, die Frage ohne weiteres zu bejahen. Tat¬ 
sächlich sinkt die Ausfuhr einiger Substanzen zuweilen ganz beträchtlich; 
es wäre aber ein schwerer Fehler, deswegen eine Retention dieser Sub¬ 
stanzen als Ursache des Anfalles anzunehmen. Ueberhaupt ist es schwer 
zu entscheiden, ob diese Retention nur eine scheinbare, durch die Ver¬ 
minderung der Harnmenge verursachte sei, oder ob es sich um eine 
wirkliche Retention handle, die von dieser Verminderung der Qarnmenge 
unabhängig ist. Um das zu entscheiden, müssten in den Tabellen gleich¬ 
zeitig die in 24 Stunden ausgeschiedenen absoluten und die prozentualen 
Mengen der einzelnen Harnbestandteile zum Ausdruck kommen. Kom¬ 
binieren wir aber die beiden Tabellen, Tagesausscheidung und Prozent¬ 
gehalt, so bekommen wir nicht länger eine plane Kurve, sondern eine 
räumliche. Man könnte nun diese zwar durch Projektion flachlegen, aber 
erstens gehört dazu eine immense rechnerische Arbeit von Monaten, 
zweitens habe ich eine andere Methode gefunden, die uns diese Verhält¬ 
nisse schnell und klar zu entscheiden gestattet. 

Angenommen, dass die ausgeschiedenen Substanzmengen nur von 
der Harnmenge und von der Löslichkeit der Substanzen im Harn, also 
nicht von der Krankheit abhängig wären, so müssen die Schwankungen 


knngen der Ausscheidung. 


Ester- 

so 3 

( 

:i 

K 

2 0 

N^O 

CaO 

MgO 

pro 

mille 

g/t 

pro 

mille 

s/t 

pro 

mille 

g/t 

pro 

mille 

g/t 

pro 

mille 

g/t 

pro 

mille 

g/t 

29,4 

40,6 

100,0 

74,9 

18,2 

32,6 

71,3 

100,0 

76,6 

83,7 

52,7 

92,2 

0,0 

35,9 

37,4 

83,3 



— 

— 

41,1 

100,0 

28,3 

100,0 

2,8 

26,6 

20,7 

52,5 

28,8 

58,6 

36,1 

83,0 

26,8 

50,4 

26,8 

68,8 

20,0 

21,9 

0,0 

17,3 

— 


— 

— 

55,0 

42,6 

59,0 

83,1 

6,1 

5,5 

45,5 

0,0 

100,0 

20,9 

6,2 

0,0 

100,0 

2,8 

100,0 

37,7 

100,0 

100,0 

56,9 

47,5 

23,8 

32,9 

33,9 

53,3 

46,3 

55,3 

47,3 

74,0 

47,2 

0,0 

61,4 

27,8 

72,3 

13,2 

100,0 

36,9 

92,2 

0,0 

52,7 

6,5 

31,1 

36,7 

22,7 

31,6 

3,6 

16,5 

4,6 

23,4 

7,8 

0,0 

7,4 

24,7 


— 

15,3 

23,9 

— 

— 


— 

19,5 

7,1 

22,0 

24,7 

20,0 

40,6 

9,1 

37,1 

26,0 

47,3 

25,1 

58,3 

23,8 

34,8 

0,0 

0,0 

72,2 

25,0 

67,3 

16,1 

32,1 

0,0 

57,8 

34,0 

91,4 ! 

22,0 

70,2 1 

41,6 

2,2 

39,1 

88,8 

100,0 

48,2 

100,0 

29,4 

93,4 

0,0 

26,2 

13,2 

53,2 


— 

59,4 

48,7 

— 

— 

— 

— 

51,1 

46,1 

26,3 1 

37,7 

27,8 

74,2 

78,7 

50,7 

7,9 

47,5 

0,0 

39,8 

5,2 

31,2 

20,5 ; 

71,4 

26,7 

76,6 

18,2 

53,9 

22,8 

69,0 

31,6 

97,3 

35,9 

90,8 

28,8 | 

100,0 

28,9 

39,8 

41,8 

45,6 

0,0 

18,6 

2,8 

24,5 

52,4 , 

56,0 

42,0 . 

72,7 

67,2 

69,5 

25,8 

33,0 

49,1 

50,9 

32,4 

51,9 

97,4 

95,7 

53,2 

84,4 
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der ausgeschiedenen Mengen den Schwankungen der Hammenge und die 
Schwankungen der prozentualen Ausscheidung denen des spezifischen 
Gewichtes vom Harn direkt proportional sein. Wenn aber die Schwan¬ 
kungen der ausgeschiedenen Mengen grösser als die der Harnmengen, 
und gleichzeitig die Schwankungen der Konzentration grösser als die des 
spezifischen Gewichtes sind, so liegt eine tatsächliche Mehrausscheidung 
vor, während eine Verringerung der Schwankungen der absoluten Mengen 
unter die der Harnraenge bei gleichzeitiger Verminderung der Schwankungen 
im Prozentgehalt unter die des spezifischen Gewichtes eine tatsächliche 
Retention der betreffenden Substanz bedeuten würde. 

Um diese Schwankungen anschaulich darstellen zu können, war es 
notwendig sie in eine einheitliche, einen direkten Vergleich gestattende 
Form zu bringen. Dies wurde erreicht, indem die Schwankungen jeder 
Substanz in lOOsteln des jeweils grössten Schwankens der Substanz aus¬ 
gedrückt wurden. Die geringste Zahl gleich Null, die Höchste gleich 
100 gesetzt, so fallen dazwischen alle Schwankungen, wobei alles in ein 
und demselben Massstab dargestellt ist, also sofort vergleichbar wird 
(Tab. 4). 

Noch anschaulicher wird diese Tabelle, wenn wir sie in Kurven 
(Tab. 5) darstellen, wobei für jede Substanz auch die Kurven des spezifi¬ 
schen Gewichtes und der Tagesharnmengen miteingezeichnet sind. Wenn 
nun die dick gestrichelte Gewichtskurve (Prodie-Kurve) der einzelnen 
Stoffe über der dünn gestrichelten der Harnmenge, die dicke vollgezogene 
Konzentrationskurve (Promille-Kurve) über der dünnen vollgezogenen 
Kurve des spezifischen Gewichtes liegt, so hat eine entschiedene Mehr¬ 
ausscheidung, im umgekehrten Falle eine ebensolche Retention statt¬ 
gefunden. Voraussetzung ist natürlich eine einigermassen gleichmässige 
Flüssigkeitszufuhr, eine ebensolche Nahrungszufuhr und kein übermässiges 
Schwitzen. 

Nun gewinnen die Tabellen ein ganz anderes Aussehen. So kraus 
die absoluten Tabellenwerte sind, so kreuz und quer ihre Kurven laufen, 
ebenso schön übersichtlich sind sie auf der Schwankungstafel, Tab. 6. 
Und sofort fällt auf, dass die Kurven der absoluten Mengen (Prodie- 
Kurven) mit der der Harnmenge, die der prozentualen Mengen (Promille- 
Kurven) mit der des spezifischen Gewichtes des Harnes im grossen und 
ganzen parallel laufen, und dass diese Kurven beider Gruppen einander 
inverse proportional sind. Wenn sie irgend einmal von letzterer Regel 
abweichen, so ist der Patient krank gewesen, hat eine Retention oder 
Mehrausscheidung stattgefunden, oder es ist nicht der sogenannte Tages¬ 
harn zur Analyse gekommen. Das letzte ist tatsächlich Sonntags der 
Fall gewesen, weil der Patient dann gewöhnlich einen Ausflug machte, 
wobei nicht die ganze Harnmenge gesammelt wurde; deswegen sind diese 
Werte ganz ausgelassen worden. Endlich könnte man für gewisse Harn¬ 
bestandteile in dem Falle auch eine ungewöhnliche Aenderung in der 
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Zusammensetzung der Nahrung vermuten. Da aber die Ernährung 
während der Kur sehr gleichmässig war, kommt dieser Punkt weniger 
in Betracht, ganz besonders nicht, wenn zwischen dem ungewöhnlichen 
Kurvenausschlag und den Krankheitserscheinungen ein Zusammenhang 




Tabelle 5. Prozentuale Schwankungen. 
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nachgewiesen werden kann. Das zu beurteilen müssen wir zunächst 
etwas auf die Krankengeschichte während der Kur eingehen. 

Da steht nun allerdings für den diesmaligen Kuraufenthalt nur ganz 
knapphändig bemerkt: „Der Patient kommt mit den Residuen eines be¬ 
deutenden Ergusses im linken Kniegelenk an. Im ganzen war der Kur¬ 
verlauf ein sehr guter. Durch eine Kontusion des rechten Knies ist eine 
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Schwellung erst dieses, dann beider Kniegelenke eingetreten, die bei der 
Abreise im Rückgang ist, aber eine auffallende Steifigkeit des rechten 
Knies zurückgelassen hat.“ Mit Leitung von der oben erwähnten Er¬ 
fahrungsregel: wenig und hochgestellter Harn vor und in dem Anfall, 
reichlich spastischer Harn nach dem Anfall, könnte man nun vermuten, 
dass schon bei Ankunft des Patienten gewisse Stoffe noch eine Retention 
zeigen würden, die allmählich zurückginge; diese selben, vielleicht auch 
mehrere andere würden dann, veranlasst durch die Kniekontusion, eine 
erneute Retention zeigen, die dann einige Zeit darnach, als auch die 
Schwellung des anderen Knies sich ausbildete, maximal wurde, um dann 
allmählich gegen Ende des Kuraufenthaltes ziemlich normale Verhältnisse 
zu zeigen. 

Studieren wir jetzt die Kurventabelle und tragen wir in die Tab. 6 
eine ausgesprochene Mehrausscheidung mit +, eine ebensolche Minder¬ 
ausscheidung mit — und die fraglichen Daten mit ? ein, so ergibt sich, 
dass anfangs im allgemeinen eine Neigung zur Retention vorhanden war. 
Die Ausscheidungsverhältnisse besserten sich im Laufe der ersten zehn 
Tage. Am 6. und 7. 10. finden wir zunehmende Retention, die am 
8. 10. maximal wird, dann allmählich zurückgeht, plötzlich am 13. und 
14. 10. ein neues Maximum zeigt, und darauf wieder allmählich zurückgeht. 


Tabelle 6. Retentionsverhältnisse. 
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Wir können also sagen, dass die am Kuranfang bestehende Schwel¬ 
lung mit einer Retention besonders der sauren Harnbestandteile einher¬ 
ging, die mit der Schwellung zurückging. Dabei hat es den Anschein, 
als ob hierbei die Alkalien eine wesentliche Rolle spielten, vermutlich 
indem sie die Ausfuhr der sauren Bestandteile erleichterten. Wahrschein¬ 
lich am 6. 10. hat der Patient dann das rechte Knie verletzt, worauf 
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eine neue Retention eintrat, die am 8. 10. maximal wurde. Bevor diese 
noch entschieden zuriickging, trat wohl am 12. schon der Erguss im 
linken Kniegelenk ein, angekündigt durch zunehmende Retention der 
sauren Harnbestandteile. Diese Retention erreichte ihr Maximum am 14., 
um darauf mit dem Zurückgehen der Ergüsse abzunehmen. 

Dieser Verlauf steht in absoluter Uebereinstimmung mit dem, was 
wir oben als wahrscheinlich vorausgesagt haben. Dagegen sagt die vor¬ 
liegende kleine Untersuchung nichts aus, weder zu der Frage des Mecha¬ 
nismus des ursächlichen Zusammenhanges zwischen dem Auftreten der 
Extravasate und der Retention der Harnbestandteile, noch lässt sie 
irgendeinen Beschluss darüber zu, ob und welche Harnbestandteile even¬ 
tuell als schädigende Momente in Betracht kämen. Zwar hat es den 
Anschein, als ob dabei die sauren Harnbestandteile hierbei besonders 
beteiligt wären; es ist jedoch nicht möglich zu entscheiden, ob die Re¬ 
tention dieser Bestandteile für das Zustandekommen der Extravasat¬ 
bildung verantwortlich ist, oder bei der Extravasatbildung die sauren 
Harnbestandteile am meisten beteiligt sind, noch endlich ob ihre Retention 
nicht einfach auf Alkalimangel zurückzuführen wäre. 

Die Harnuntersuchung muss offenbar, um etwas deutlichere Resultate 
geben zu können, noch weit umfassender ausgeführt werden, als in diesem 
Versuch möglich war. Damit ist eine Vorfrage gelöst; die ausführlichere 
Untersuchung wurde dann im nächsten Versuche durchgeführt, worüber 
in dem baldigst folgenden zweiten Aufsatze berichtet werden wird. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Basel 
(Direktor: Prof. Dr. R. Staehelin). 

Klinischer und experimenteller Beitrag zur Frage 
der Granulosereaktion im Stuhl. 

Von 

Dr. Konrad Zimmerli, 

d. Z. Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Schon Nothnagel hat die Jodfärbung des Stuhlpräparates empfohlen 
und Stäbchen, elliptische Formen und spindel- bis zitronenförmige Gebilde 
beschrieben, die sich mit Jod blau bis blauviolett färben. Seither ist die 
„Granulosereaktion u . der Bazülen und Klostridien vielfach untersucht 
worden. Die Durchsicht der Literatur 1 ) zeigt, wie wenig einerseits, wie 
viel andererseits von der Granulosereaktion erwartet wird, wie stark die 
Frage ihrer klinischen Verwertbarkeit noch umstritten ist. Dementsprechend 
ist auch in allerneuesten Lehrbüchern der Reaktion kaum Erwähnung 
getan. Dies ist einigermassen begreiflich im Hinblick auf die Unklarheit, 
die hinsichtlich der Darmflora und ihrer Beziehungen zu der Verdauungs¬ 
tätigkeit, zum normalen und pathologischen Darmtraktus heute noch 
herrscht. Die normale Darmflora ist noch nicht abgegrenzt, und ebenso¬ 
wenig kennt man die Zahl ihrer Vertreter, die pathogen werden können, 
noch weiss man, wie weit diese Pathogenität geht. 

So hat Escherich im normalen Säuglingsstuhl keine Anaeroben gefunden, 
Rodella dagegen züchtete aus dem gleichen Stuhl mehrere Anaerobier, die zum Teil 
Kasein peptonisieren und von denen einige sich für Laboratoriumstiere als stark 
pathogen erwiesen. Er macht deren grosse Zersetzungsfähigkeit für gewisse patholo¬ 
gische Fälle mit verantwortlich, während Escherich die Krankheitserreger aus¬ 
schliesslich in der Koligruppe und unter den aerob wachsenden sucht. Die Befunde 
Rodella’s sind später von der französischen Schule, namentlich von Metschnikoff 
und seinen Mitarbeitern bestätigt und erweitert worden. Metschnikoff misst den 
Anaeroben eine grosse, Bedeutung bei, besonders, wenn sie mit gewissen fäulnis- 
erregenden Aeroben, wie Proteus Zusammenleben. — Am weitesten in der diagnosti¬ 
schen Verwertung von Darmbakterien geht Rudolf Schmidt. Er will allein aus 
Vegetationsbiidern der Fäzes Darmkrankheiten diagnostizieren. Dabei vertritt er die 
Ansicht, dass diese Bilder, unabhängig von ektogenen Einflüssen nur auf endogene 
Momente zurückzuführen seien; mit anderen Worten: Die Darmflora muss sich dem er¬ 
krankten Verdauungsrohr anpassen, verändert deshalb sekundär ihr Aussehen dem¬ 
entsprechend und die Nahrung ist für diesen Vorgang ohne Bedeutung. R. Schmidt 
hat nun für verschiedene Darmkrankheiten Vegetationsbilder beschrieben, die für 

1) Für die Literatur sei auf die 1916 erschienene Dissertation des Verfassers 
hingewiesen. 
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dieselben charakteristisch sein sollen. Wie ans der Einleitung ersichtlich, hat auch 
Rodella ganz analog bezüglich der Granulosereaktion bei topographisch verschiedenen 
Störungen des Darms und seiner Adnexe auch verschiedene jodpositive Formen be¬ 
obachtet, freilich ohne die weitgehenden Schlüsse von R. Schmidt zu ziehen. Er 
spricht vielmehr nur von Andeutungen, welche die Reaktion über Aetiolo^ie und 
Topographie von Verdauungsstörungen gebe. 

Ich möchte nun an Hand von klinischen Fällen und in Berücksich¬ 
tigung der von den verschiedenen Autoren gegebenen Beschreibungen, 
die Morphologie der Granuloseflora einer Prüfung unterziehen und mit 
folgenden Fragen mich beschäftigen: 

1 . Ist die Granulosereaktion ein zufälliger, mit dem physiologischen 
Zustand des Verdauungstraktus wohl vereinbarer Befund; und 
dürfen wir, wenn dies nicht der Fall ist, für ihren positiven 
Ausfall immer Störungen im Bereich der Kohlehydratverdauung 
verantwortlich machen? 

2 . Ist die Reaktion bei Anomalien der Kohlehydratverdauung stets 
positiv? 

3. Ist sie auch qualitativ verwertbar, d. h. können wir aus mor¬ 
phologischen Eigentümlichkeiten der Granuloseflora auf bestimmte 
Krankheitsbilder schliessen? 

4. Wie verhält sich granulosehaltiger Stuhl im Brutschrank unter 
aeroben und anaeroben Versuchsbedingungen und bei Zufuhr 
verschiedener Kohlehydrate? 

Methodik. 

Aus dem Stuhl wird von drei entfernt liegenden Punkten mittelst Platinöse 
etwas Substanz auf einen Objektträger, dem 1— 2 Tropfen LugoPscher Lösung auf¬ 
liegen, gebracht. Die Substanz wird daselbst mit der Lösung in eine dünne Schicht 
ausgestrichen, das Präparat gedeckt und mit Oelimmersion durohmustert. Diese Art 
des Vorgehens führte meist zum Ziele, und da, wo sie versagte, liess ich den in 
gleicher Weise entnommenen Kot nach dem Vorschläge von Rodella 2—3 Stunden 
mit der Jodlösung vermischt liegen und erlebte dabei etwa die Ueberraschung, dass 
die blauen Mikroorganismen nun in Menge vorhanden waren. Oft führte erst die 
zweite oder dritte Kotentnahme aus demselben Stuhl zum Resultat. Es ist ja a priori 
nicht anzunehmen, dass die jodpositive Flora im ganzen Stuhl gleichmässig verteilt 
sei. Sind nicht vielleicht die negativen Resultate mancher Untersucher auf diesen 
Umstand zurückzufübren? und ebenso die Ansicht, dass die Reaktion betreffs der 
Häufigkeit ihres Auftretens grossen Schwankungen unterworfen sei? Wie bereits 
skizziert, wurde nur das vitale Präparat verwendet. Im fixierten Zustande gewahren 
wir blaue Formen selbst dann in Menge, wenn sie im Nativpräparat ganz fehlen. 
Rodella hat zuerst auf diese Tatsache aufmerksam gemacht und nennt als Grund 
die Wärmeeinwirkung auf die Granulöse. Es ist ferner von Wichtigkeit, dass die 
Stühle bald nach der Defäkation untersucht werden. Schon nach 24—48 Stunden 
kann das Bild ein anderes sein, besonders, wenn die Fäzes an warmem Ort aufbe¬ 
wahrt werden, wobei mir auffiel, dass namentlich die Klostridien bisweilen an Zahl 
deutlich abnehmen. Ich komme darauf weiter unten zurück. Als positiv sah ich die 
Reaktion nur dann an, wenn die granulosetragenden mehr als vereinzelt vorkamen. 
Vereinzelte Exemplare kann man auch im normalen Stuhl, d. h. bei normaler Ver¬ 
dauungstätigkeit bisweilen antreffen. 
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Morphologisches. 

Was die Morphologie der Granulosereaktion anbetrifft, sah ich be¬ 
züglich der Klostridien meist die Formen, welche ans Nothnagel 
bcschftibt, d. h. ganz mit Granulöse gefüllte Exemplare, daneben solche, 
bei denen der eine oder beide Pole granulosefrei waren, seltener das 
dritte Klostridium seiner Beschreibung, bei dem nur die Mitte blaugefärbt 
erscheint. Diesen drei Formen ist gemeinsam, dass ihr Zentrum immer 
mit Granulöse gefüllt ist, weshalb Nothnagel vermutet, der Prozess 
der Granuloseeinlagerung beginne zentral. Nun habe ich aber Formen 
gefunden, die ein dieser Ansicht widersprechendes Verhalten zeigen, in¬ 
dem es bei denselben gerade die Peripherie ist, die Blaufärbung fast in 
ihrem ganzen Umfange aufweist, während das Zentrum granulosefrei ist, 
und weiterhin Exemplare, durch deren Mitte ein helles Band zieht, 
während der übrige KJostridienleib ganz mit Granulöse angefüllt ist, 
dann solche, bei welchen die blaue Substanz der Mitte von einer Längs¬ 
seite her eingedellt ist, endlich Klostridien, die die Granulöse unregel¬ 
mässig, inselartig angeordnet zeigen. Diese Vielgestaltigkeit der Granulose¬ 
einlagerung lässt meines Erachtens den Schluss, dieselbe beginne im 
Zentrum, etwas gewagt erscheinen. Die meisten der eben beschriebenen 
Formen zeigt Abbildung 1. 

Was die Anordnung der Klostridien betrifft, so beobachtete ich am 
häufigsten Ketten von 4—5 Exemplaren, nicht selten aber auch doppelt 
so lange. Weniger oft sah ich Haufenbildung, wobei 6—10 — 20, seltener 
Hunderte von Klostridien, meist eng aneinander geschmiegt und zuweilen 
in deutlich begrenzter gelbgrüner Hülle dalicgen, eine Art Zoogloea- 
bildung, wie sie auch Nothnagel beschreibt (s. Abb. 3 und 4). Die 
Klostridien sind häufig von einem hellen Hof umgeben und da, wo sie 
Ketten bilden, scheint zuweilen die ganze Reihe in einer gemeinsamen, 
schwach gelbgrün angetönten Hülle zu liegen. Dieselbe ist gegen ihre 
Umgebung oft undeutlich abgegrenzt und bisweilen unterbrochen. In 
einem Falle sah ich sie einen Seitenzweig treiben (s. Abb. 3). Da ich 
in allen folgenden Stühlen diesen Befund nie mehr mit Sicherheit erheben 
konnte, zweifle ich, ob es sich bei ihm tatsächlich um echte Zweig¬ 
bildung handelt. Scheinbare Verzweigung, d. h. Anordnung selbständiger 
Exemplare in Gabelstellung beobachtete ich dagegen häufig (s. Abb. 3). 
Nach Nothnagel und anderen Autoren sollen die Klostridien mit 
Vorliebe Pflanzenparenchymresten und Pflanzenoberhaut aufsitzen, ein 
Verhalten, das ich bisweilen beobachtete, für die grosse Mehrzahl der 
untersuchten Granulosebilder aber nicht bestätigen kann. Und nun die 
anderen Formen der jodpositiven Flora. Nothnagel beschreibt kleinste 
Kokken und Stäbchen, von Jaksch u. a. Stäbchen, die Leptothrix 
buccalis gleichen, und subtilisähnliche; Rodella zarte verschlungene 
Fäden, Spirillen und Formen, welche dem Streptococcus'Güntheri ähneln. 
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Legen wir einen Atlas für Bakteriologie neben das Mikroskop, um rein 
morphologisch die Jodpositiven mit den Bildern des Buches zu ver¬ 
gleichen, so wird uns fast jedes Blatt desselben Formen zeigen, die 
Granulosetragenden unseres Präparates ähneln oder vollständig gleichen. 
Ich erinnere auch an die in der Einleitung gegebene Beschreibung 
Passini’s seiner 3 Aeroben, mit ihrem Wechsel der Erscheinungsform 
innerhalb der gleichen Spezies. Eine Systematik der Granulosetragenden 
rein nach morphologischen Prinzipien erscheint mir wegen dieser Viel¬ 
gestaltigkeit ungeheuerlich. Da indes viele Formen, die ich beobachtete, 


Abbildung 1. 


Abbildung 2. 


Abbildung 3. 



Pat. Gr. J. Pat. B. Th. Pat. Gr. J. 

Stuhl vom 26.2.1916. Stuhl vom S. 3. 1916. Stuhl vom 13. 3. 1916. 


Abbildung 4. Abbildung 5. Abbildung 6. 



Pat. G. J. Pat. Gr. J. Mit Amylum solubile versetzter 

Stuhl vom 17. 3. 1916. Stuhl vom 9. 3. 1916. Stuhl nach zwei Tagen. 


noch nicht beschrieben sind, versuche ich im folgenden einen kurzen morpho¬ 
logischen Ueberblick der jodpositiven Stäbchen, Fäden und Kokken zu geben. 

Es treten einmal schlanke Stäbchen mit kantigen oder abgerundeten 
Ecken auf, die ganz mit Granulöse gefüllt sind, oder die blaue Substanz 
nimmt selbst wieder in Form eines Stäbchens nur die Mittelpartie ein. 
Beide Formen können hintereinander liegend lange Reihen bilden, die 
meist recht schlank aussehen, plump dagegen, wenn die Stäbchen sich 
Quadratform nähern (s. dazu Abb. 3). Ferner Stäbchen, in denen die 
Granulöse in Form von Querbändern gleichmässig eingelagert ist, und 
andere, in denen blaue Ballen streptokokkenartig angeordnet sind 
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(s. Abb. 5). Diese beiden Stäbchen werden oft so lang, dass sie eher 
als Fäden anzusprechen sind. Andere Stäbchen sehen Diphtheriebazillen 
täuschend ähnlich, indem die Granulöse die Anordnung der Polkörperchen 
zeigt (s. Abb. 3). Seltener sind an einem Pol köpfchenartig verdickte 
Stäbchen, die Tetanusbazillen stark ähneln (s. Abb. 3). Auch die faden¬ 
förmigen Gebilde bieten bezüglich der Granuloseeinlagerung vielfach 
Variationen. Selten sind Fäden, die gleichmässig blau gefärbt sind, 
häufiger solche, über welche die Granulöse in Gestalt gleich oder ver¬ 
schieden langer, hintereinander liegender Rechtecke verteilt ist. Dieselben 
können die ganze Fadenbreite einnehmen oder nur die Fadenmitte. Meist 
lassen die Rechtecke innerhalb ihrer Grenzen keine Helligkcitsunter- 
schiede wahruchmen, zuweilen sieht man aber in ihrer blauen Substanz 
dunkle Körnchen und Schollen (s. dazu Abb. 3). Zu den bei stark posi¬ 
tiver Reaktion am häufigsten auftretenden Formen zählen Fäden, deren 
Granuloseeinlagerung gar nichts Regel- und Gesetzmässiges hat. Bald 
ist die blaue Substanz in Gestalt feinster Körnchen üb'er den ganzen 
Faden verteilt, bald treten in demselben derbere Schollen auf. Es kann 
ferner nur das eine Ende, die Mitte oder beide Pole mit Granulöse be¬ 
legt sein, kurz die Anordnung der blau gefärbten Substanz trägt bei 
diesen Formen ganz den Charakter des Zufälligen (s. Abb. 2 u. 6). Die 
eben beschriebenen Stäbchen und Fäden sind bald ganz gerade, bald 
stellen sie Vibrionen oder Spirillen dar. Die Fäden sind etwa ge- 
knäuelt oder erscheinen jäh abgeknickt. Solitäre Kokken traf ich nicht 
häufig an und die von einzelnen Autoren beschriebenen Kokkenhäufchen 
nie. Wohl sah ich bisweilen kleine blaue Körper beieinander liegen, die 
sich aber bei genauer Betrachtung als blaue, unregelmässig begrenzte 
Körnchen erwiesen. Ich beobachtete sie u. a. in Stühlen, die ich einige 
Tage im Brutschrank stehen liess, und bei denen nach dieser Zeit eine 
deutliche Abnahme der Jodpositiven, namentlich der Klostridien, zu kon¬ 
statieren war, und glaube, dass sie Granulosereste darstellen, die nach 
Zerfall der blauen Zelle aus dieser austreten. Diplokokkenformen da¬ 
gegen konnte ich häufig beobachten. Grösse, Gestalt und Anordnung der 
beiden Teilstücke sind starken Schwankungen unterworfen (s. Abb. 3). 

Dieser kurze Ueberblick, der nicht erschöpfend ist, lässt die An¬ 
schauung Nothnagel’s, Mannaberg’s u» a., wonach nur ganz wenige 
spezifische Mikroorganismen die Jodreaktion geben, füglich bezweifeln. 
Diejenigen Autoren aber, welche glauben, die allerverschiedensten Bakterien 
würden unter geeigneten Bedingungen Granulöse bilden, gehen vielleicht 
auch zu weit. Ich neige zur Ansicht, dass diese Fähigkeit hauptsäch¬ 
lich den Gärungserregern zukommt. Damit stimmt meine Beobachtung 
überein, dass ich Kokken, die bekanntlich nur ausnahmsweise Gärung 
hervorrufen, ganz selten mit Granulöse beladen angetroflen habe. Neben 
der Fähigkeit, Gärung zu erzeugen, werden noch andere Momente für 
den negativen oder positiven Ausfall der Jodreaktion in Retracht kommen. 
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So können wohl nur die lebend in den Dickdarm gelangenden Mikro¬ 
organismen Granulöse bilden. Die grosse Mehrzahl der Bakterien stirbt 
aber nach der heute meist vertretenen Auffassung im Dünndarm ab. Dass 
der Dickdarm der Ort der Granulosebildung ist, hat Nothnagel gezeigt. 
Als den höchstgelegenen Darmabschnitt, in dem er Granuloseformen 
fand, bezeichnet er den unteren Ileusteil. Dieser Ansicht wurde meines 
Wissens nie widersprochen. Ich selbst habe bei einer reichlich Granulöse 
produzierenden, hypertrophischen Leberzirrhose post exitum Dickdarm und 
verschiedene Dünndarmschlingen auf Granulöse untersucht und fand dabei 
als obersten, blaue Formen enthaltenden Darmabschnitt, das Zökum. 

Hier einschieben möchte ich einige Bemerkungen über die Farbe 
der Granuloseformen. Den häufigsten Befund stellt das in toto blau ge¬ 
färbte Präparat vor. Seltener fand ich nur violett vertreten, nie allein 
rot. Im verschieden gefärbten Präparat ist blau meist am stärksten ver¬ 
treten, und die anders tingierten Formen liegen gruppenweise beiein¬ 
ander. Seltener sah ich sie einzeln im Präparat zerstreut. Mit diesen 
drei Farben kommen wir aber nicht aus, und wollten wir nur sie be¬ 
rücksichtigen, so würde uns ein Entscheid oft schwer fallen. Es existieren 
zahlreiche Uebergänge. Blauviolette Formen sind ein häufiger Befund, 
rotviolette kein seltener. Ob diesen Farbdifferenzen eine grosse Be¬ 
deutung zukommt, kann ich nicht entscheiden. Irgendwelche Gesetz¬ 
mässigkeit konnte ich in ihrem Auftreten nie feststellen; auch habe ich 
die allcrverschiedensten Formen ihre Farbe wechseln sehen, am seltensten 
die Klostridien, die ich meistens tiefblau antraf. Etwa einmal hatte ich 
den Eindruck, es sei einfach der verschiedene Grad der Jodeinwirkung, 
der die Farbdifferenz bedinge, oder die verschiedene Farbintensität der 
Kotteile bzw. deren Eigenfarbe. Zuweilen sah ich auch die Umgebung 
in der Farbe der Jodpositiven gleichmässig angetönt, hauptsächlich deut¬ 
lich bei roten Formen, eine Beobachtung, die auch Rodella gemacht 
hat, und die vielleicht eine Andeutung dafür gibt, dass die Umgebung 
der Granulosetragenden für ihre Färbung nicht gleichgültig ist. 

Klinisches nnd Experimentelles. 

Es lag ursprünglich in meiner Absicht, alle bekannten Krankheits¬ 
bilder des Digestionstraktus, die Störungen im Bereich der Kohlehydrat¬ 
verdauung zur Folge haben, in ihren Beziehungen* zur Granulosereaktion 
zu untersuchen. Ich musste mich jedoch mit den Fällen begnügen, die 
mir zur Zeit meiner Untersuchungen gerade zur Verfügung standen. 
Immerhin ist eine Auswahl zustande gekommen, die mich zur Beant¬ 
wortung der oben im Kapitel: Zweck der Arbeit — gestellten Fragen 
einigermassen berechtigt. 

An die Spitze stelle ich drei Fälle von Diabetes mellitus, die fast 
oder ganz kohlehydratfrei lebten. Der Grund dieses Vorgehens ist ein¬ 
fach. Sie sollen mir zeigen, ob die Granulosereaktion tatsächlich in Be- 
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ziehung zur Kohlehydratverdauung steht. Ist dies der Fall, so muss die 
Reaktion bei den gewählten Diabetikern negativ ausfallen. Dieser Forde¬ 
rung entsprechen in der Tat alle 3 Stühle. In keinem von ihnen finde 
ich auch nur andeutungsweise jodpositive Formen, gleichviel, ob der Stuhl 
fest, diarrhoisch oder breiig ist. Bei einem dieser Patienten waren die 
Fäzes zweimal von fast fiüssiger Konsistenz und dunkelgrüner Farbe. Dabei 
stark positive Benzidinprobe. Mikroskopisch: zahlreiche quergestreifte 
Muskelfasern, von Granulöse keine Spur. — Es folgen einige Magenfälle. 

G. J., 56 Jahre alt, Maler, haj seit 1913 Magenbeschwerden, die in letzter Zeit 
dank einer sorgfältig durchgeführten Diät bedeutend abgenommen haben. Das Epi- 
gastrium ist zeitweise druckempfindlich. Im Stuhl fällt die Blutprobe einmal stark 
positiv aus. Der Mageninhalt wird mehrmals nach Probefrühstück ausgehebert. Die 
Salzsäurewerte sind starken Schwankungen unterworfen. Eine erste diesbezügliche 
Untersuchung ergab 4 ccm freier ÜC1 und eine Gesamtazidität ^on 25 ccm. Später 
einmal Werte von 48 ccm freie HCl und 73 ccm Gesamtazidität. Die letzte Titration, 
am 20. 3. 16 ausgeführt, ergab eine Gesamtazidität von 60 ccm. Das Röntgenbild, 
wiederholt aufgenommen, zeigt eine Gastrektasie kombiniert mit Gastroptose. Nament¬ 
lich letztere ist stark ausgeprägt: die an den Fundus grenzende untere Magenhälfte 
liegt unter der Nabelmarke. Daneben besteht allgemeine Ehteroptose. Den ersten 
Stuhl untersuchte ich am 17. 3. Derselbe ist weichbreiig, gelb und verbreitet starken 
Fäulnisgeruch. Mikroskopisch: gestreifte und ungestreifte Muskelreste, einige Fett¬ 
kugeln, keine Stärke und Zellulosereste nur in geringer Zahl. Die Granuloseformen 
sind dagegen reichlich vorhanden. Zwei derselben sind besonders stark vertreten: 
einmal prall gefüllte Klostridien in Ketten und Haufen angeordnet, letztere zoogloea- 
artig in gemeinsamer gelbgrün getönter Hülle, und dann lange geschwungene und 
geknäuelte Fäden. Abb. 4 gibt dieses Stuhlbild. Am 17. und 18. 3. wird Pat. auf 
Schmidt’scho Probekost gesetzt. Die zugeführten Kalorien und hauptsächlich die 
Kohlehydrate erfahren dadurch eine wesentliche Verminderung. Pat. hatte vorher ge¬ 
mischte Kost und einen guten Appetit. Am 18. 3. ist der Stuhl eben geformt, etwas 
konsistenter als tagszuvor und von homogener Beschaffenheit. Das mikroskopische 
Bild ist auch bezüglich der Graunuloseformen gleich geblieben. Am 19. 3. zeigt der 
weiche, graugelbe Stuhl noch quergestreifte Muskelfasern, bezüglich der Granulose- 
flora ist aber eine starke Aenderung zu verzeichnen. Klostridien und Fäden haben stark 
abgenommen, und die grossen Häufen der letzteren sind beinahe ganz geschwunden. 

Ich erkläre mir dies Verhalten folgendermassen: die Gastroptose 
und Ektasie, die damit verbundene Motilitätsstörung und die Speise¬ 
retention können genügen, um auf die normale Kohlehydratverdauung 
schädigend einzuwirken. In gleicher Richtung ist auch der abnorme 
Wechsel der Magenaziditätswerte tätig. Alle diese Faktoren können eine 
abnorme Gärung der Kohlehydrate veranlassen. Diese kann aber nur 
unter der Voraussetzung, dass Kohlehydrate reichlich vorhanden sind, aus¬ 
gedehnt statthaben. Verringern wir diese, so muss sie konsequenter¬ 
weise abnehmen, und mit ihr die Granulosereaktion, sofern wir sie als 
Gradmesser für abnorme Gärungen der Kohlehydrate im Verdauungs¬ 
kanal bzw. für Störungen des normalen Abbaus derselben betrachten. 
Dieses Verhalten zeigt nun die Granulosereaktion bei unserem Patienten 
tatsächlich, d. h. solange dieser eine kohlehydratreiche Kost geniesst, fällt 
sie stark positiv aus. Wird aber durch die Schraidt’sche Kost die 
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Kohlehydratzufuhr vermindert, so sinkt die Zahl der Granuloseformen um 
ein beträchtliches. Durch die gleiche Nahrungsänderung werden aber 
auch die Schlacken vermindert, ein Faktor, der die gegebene Annahme 
einer abnormen Gärung stützt, denn mit Abnahme des Schlackenmaterials 
sinkt auch der Wassergehalt im Verdauungskanal, und eine ausgiebige 
Gärung kann bekanntlich nur dann Platz greifen, wenn der Wassergehalt 
der zu vergärenden Masse ein reichlicher ist. 

Anlehnend an diesen Fall sei ein Patient K. W., 65 Jahre alt, Beamter, ange¬ 
führt. Er leidet an einem stark vorgeschrittenen, inoperablen Carcinoma ventriculi. 
Pat. ist stark marantisch, nimmt Nahrung nur noch löffelweise zu sich. Seinen Stuhl 
habe ich in der Zeit vom 18. 3. bis zum 19. 3. 16 dreimal untersucht. Die Reaktion 
fiel nie positiv aus, auch nicht andeutungsweise.. 

Die Erklärung für dieses Verhalten scheint mir folgende zu sein: 
Die Nahrungszufuhr ist eine sehr beschränkte, und die geringe Kohle¬ 
hydratmenge, die eingeführt wird, genügt nicht, um eine stärkere Gärung 
und damit die Granulosereaktion hervorzurufen. Andererseits ist der 
unter dem Magen gelegene Abschnitt des Verdauungstraktus, dem ja 
die Verdauung der Kohlehydrate hauptsächlich zukommt, imstande, die 
geringe Menge derselben richtig abzubauen. Wir finden auch demgemäss 
keine Stärke im Stuhle. 

K. J., 57 Jahre alt, Ausläufer, seit 1894 magenleidend, steht in Spitalbehand¬ 
lung wegen Hyperchlorhydrie. Seine Salzsäurewerte nach Probefrühstüok betragen: 
am 10. 2. 16 42 ccm freie HCl und 57 ccm Gesamtazidität 
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erwarte ich positive Jodreaktion im Stuhle. Dieselbe fällt denn in der 
Tat sehr reichlich aus. Der dunkle, nicht geformte Stuhl zeigt blaue 
Klostridien und in geringerer Zahl Stäbchen. Stärke und abnorme 
Mengen von Zelluloseresten fehlen. Die mehrmals angestellte Jodfärbung 
zeigt immer etwa dasselbe, reichlich Klostridien enthaltende Bild. 

Es folgen 3 Fälle mit durch verschiedene Krankheiten hervorgerufener 
Störung des Gällenabflusses in den Darm. 

W. Th., 31 Jahre alt, Verzinner, war seit 1914 wiederholt wegen Schmerzen in 
der Lebergegend, Aszites und Schwindel in Spitalbehandlung. Anfangs 1916 erfolgt 
sein letzter Eintritt. Er klagt über zunehmendes Druckgefühl in der Lebergegend, 
über starke Spannung im Bauche und dabei blutet er häufig aus Mund und Nase. Im 
Vordergründe des klinischen Bildes steht sein intensiver Ikterus. Das Abdomen ist 
aufgetrieben und enthält reichlich Flüssigkeit. Die Leber, gut palpabel, reicht bis 
zum Nabel, und auf den Bauchdecken zeichnet sich ein venöser Kollateralkreislauf 
deutlich ab. Die Beine weisen Oedeme auf. Am 18. 3. stirbt der Patient. Die patho¬ 
logisch-anatomische Diagnose lautet: hypertrophische Leberzirrhose. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 5 u. 6. 
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Es kommen fünf Stühle zur Untersuchung. Alle sind pechartig, klebrig und von 
starkem Blutgehalt. Mikroskopisch finde ich vereinzelte Muskelfasern ohne Quer¬ 
streifung, keine Stärke und wenig Zellulosereste. Die Granulosereaktion fällt in allen 
Stühlen stark positiv aus. Die Farbe der Jodbakterien ist blauviolett, zum Teil auch 
rosarot. Klostridien treten nur vereinzelt auf. Dagegen beobachte ich neben schlanken 
Stäbchen in allen Stühlen massenhaft lange, fadenförmige Gebilde, die bald gerade, 
bald mannigfach verbogen sich darstellen (s. Abb. 2). 

B. P., 29 Jahre alt, Kommis, steht wegen Pneumonia crouposa in Spitalbehand¬ 
lung. Die Krisis ist vorüber. Daneben besteht ein ausgeprägter Ikterus. Der Stuhl, 
am 16. 3. 16 untersucht, ist hellgelb, geformt und von weicher homogener Beschaffen¬ 
heit. Mikroskopisch: etwas Neutralfett und Fettsäurenadeln. Dabei deutliche Granu¬ 
losereaktion. Die Einheitlichkeit der Jodpositiven ist überraschend. Im ganzen Prä¬ 
parat zerstreut liegen lange, blaue, gestreckte und geknäuelte Fäden, in welche die 
Granulöse unregelmässig, schollenartig eingelagert ist. Es ist a priori anzunehmen, 
dass es die Störung im Gallenabfluss und nicht die Pneumonie ist, welche dieGranulose- 
llora so reichlich auftreten lässt. Um dies zu entscheiden, suche ich im Stuhl einer etwa 
gleich alten Pneumonie ohne Ikterus nach Jodbakterien. Die Reaktion fällt dabei stets 
negativ aus. Nach 2 Tagen zeigt der Stuhl unseres Patienten makro- und mikro¬ 
skopisch das gleiche Aussehen. Am 17. 3. und 18. 3. nimmt der Ikterus ab, am 19. 3. 
ist er undeutlich geworden. Die am 19. und 20. 3. bei gleichbleibendem Nahrungs¬ 
regime angestellte Jodfärbung ergibt folgendes: die blauen Fäden sind an Zahl stark 
vermindert. Die Reaktion ist als negativ zu betrachten. Also Abnahme der Granu- 
loseformen mit dem Schwinden des Ikterus, ein Beweis mehr, dass dieser und nicht 
die Pneumonie für das Auftreten der Jodpositiven kausal in Betracht kommt. 

G. A., 60 Jahre alt, Schlosser, tritt vor Mitte Dezember 1915 wegen stechenden 
Schmerzen im Bauch und Ikterus in das Spital ein. Das Abdomen enthält Flüssig¬ 
keit, ist aufgetrieben und namentlich in der Lebergegend druckempfindlich. Von der 
Leber ausgehend reicht ein Tumor bis unter den Nabel. Am 12. 12. zeigt der hypo- 
cholische Stuhl Fettgehalt, die Jodpositiven fangen an zahlreich zu werden. Es sind 
hauptsächlich bazilläre Formen vorhanden, Klostridien fehlen. Am 13. 12. ist die 
Granulosellora bedeutend vermehrt. Klostridien fehlen. Dagegen zeigt das Präparat 
in Menge blaue, kokkenförmige Gebilde in Streptokokkenanordnung. Stärke ist nicht 
nachweisbar. Am 21. 1. 16 Exitus letalis. Der pathologisch-anatomische Befund er¬ 
gibt: Cirrhosis hepatis und Carcinoma primarium hepatis. 

Diesen 3 eben beschriebenen Fällen ist klinisch der Ikterus gemein¬ 
sam und im Jodpräparat das Fehlen von Klostridien bei Anwesenheit 
von bazillären Formen und langen, fadenförmigen Gebilden, beide reich¬ 
lich auftretend. Rodella sieht diese Mikroorganismen als Buttersäure¬ 
bazillen an und bezeichnet ihr Auftreten als charakteristisch für Gallen¬ 
abschluss vom Darm. Es soll durch eine auf die Darmgärungen elektive 
Wirkung von Fettsäuren zustande kommen, die wegen Gallenabschluss 
dem nicht emulsionierten Fette entstammen. Ich habe, um diese An¬ 
schauung auf ihre Richtigkeit zu prüfen, folgende Versuche angestellt: 

Von einem Diabetiker, dessen Stühle, mehrmals untersucht, immer 
negative Jodreaktion gaben, d. h. ganz granulosefrei waren oder die 
blauen Formen nur vereinzelt aufwiesen, werden am 26. 3. aerob und 
anaerob je 3 Stuhlproben in den Brutschrank gestellt. Die eine enthält 
als Zusatz 5 pCt. Buttersäure, die zweite 10 pCt., die dritte bleibt ohne 
Zusatz. Die aeroben Proben werden mit Amylum solubile-versetzt und 
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in Erlenmeyerkolben gebracht, die sie bis zum Halse füllen. Bei den 
anderen wird das Vakuum in sterilen Pasteur’schen Pipetten mittelst 
Wasserstrahlpumpe erzielt. 

Innerhalb 2 Tagen entwickelt sich im buttersäurefreien aeroben Stuhl 
eine stürmische Gärung, bei der Probe mit Zusatz von 5proz. Butter¬ 
säure ist dieselbe ebenfalls stark, aber im Unterschied zu jener fein¬ 
blasig. Der Stuhl pit der lOproz. Buttersäure zeigt nur geringe Gärungs¬ 
erscheinungen. Die von 29. 3. bis und mit dem 1. 4. täglich ausgeführte 
Jodreaktion ergibt für die aeroben Proben folgendes: 


Aerober Stuhl mit 
Amylum ohne Butter¬ 
säure 


Aerober Stuhl mit 
Amylum und Zusatz 
5 pCt. Buttersäure 


29. 3. 

30. 3. 

31.3. 

1.4. 


Vereinzelte Klostridicn 
und Stäbchen 

Reaktion — 
Vereinzelte Klostridicn 
Reaktion — 

Vereinzelte Klostridicn 
Reaktion — 

Vereinzelte Klostridicn 
Reaktion —• 


Stäbchen und Fäden, 
keine Klostridicn 
Reaktion + 

Viele Stäbchen, wenig 
Fäden, keine Klostridicn 
Reaktion -t- 

Stäbchen und Fäden, 
keine Klostridicn 
Reaktion + 

Stäbchen und Fäden, 
keine Klostridicn 
Reaktion -f- 


Aerobcr Stuhl mit 
Amylum und Zusatz 
10 pCt. Buttersäure 


Viele Stäbchen, weniger 
Fäden, keine Klostridicn 
Reaktion + 

Viele Stäbchen, weniger 
Fäden, keineKlostridien 
Reaktion 

Viele Stäbchen und viele 
Fäden, keine Klostridien 
Reaktion + 

Viele Stäbchen, wenig 
Fäden, viele plumpe 
Diplokokken 

Reaktion + 


Die anaeroben Stuhlproben zeigen am 29. 3., also nach 3 Tagen 
bei Amylum ohne Buttersäure: keine Granulöse, 

„ „ mit 5 pCt.. „ : wenig Stäbchen, keine Klostridien, 

„ ' „ „ 10 „ „ : wenig Stäbchen, keine Klostridien, 

wenig Fäden. 


Die Reaktion ist in allen 3 Proben als negativ zu betrachten. — 
Ein Blick auf die Tabelle der aeroben Stühle zeigt, dass die Jodreaktion 
nur positiv ausfällt, wenn Buttersäure zugegen ist, und ferner, dass unter 
dieser Voraussetzung hauptsächlich Stäbchen und Fadenformen auftreten. 
Mit anderen Worten: Die Buttersäure scheint elektiv gerade auf diese 
Gebilde einzuwirken und damit die Ansicht Rodella’s zu bestätigen. 
Die Granulosebilder sind den oben für die Ikterusfälle beschriebenen zum 
Verwechseln ähnlich, und namentlich treffe ich Fäden mit quergelagerten, 
blauvioletten Bändern, die der eben genannte Autor der Buttersäure¬ 
gruppe zuweist, in Menge an. Der durchwegs negative Ausfall der Jod¬ 
reaktion bei den anaeroben Stühlen ist auf den Mangel an Kohlehydraten 
zurückzuführen. Da aber, wo vereinzelt Granulosebakterien auftreten, 
ist, ganz in Uebereinstimmung mit den aeroben Versuchen, Buttersäure 
vorhanden, und wie dort ist ihre Gestalt eine bazilläre oder faden¬ 
förmige. 
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Aehnliche Versuche stellte ich am 30. 3. mit einem granulosereichen, 
hauptsächlich viele Klostridien enthaltenden Stuhle an. Die Resultate 
sind folgende: 



Aerob ohne Buttersäure 

ohne Amylum mit Amylum 

Aerob mit Zusatz 5 pCt. 
Buttersäure 

ohne Amylum mit Amylum 

Aerob mit Zusatz 10 pCt. 
Buttersäure 

ohne Amylum ' mit Amylum 

:U. 3. 

1 

Vereinzelte ' Vielo Klostri- 

Vereinzelte 

4 

Mässig viel 

Vereinzelte 

1 

Sehr viele Stäb- 


Klostridien , dien, sehr viele 

Klostridien 

Stäbchen, ver- 

Stäbchen und 

cnen 


Reaktion — Stäbchen und 

; Fäden 

Reaktion + 

und Stäbchen 
Reaktion — 

cinzelte Klo- 
1 stridien 
Reaktion + 

Klostridien 
Reaktion — 

Reaktion 

1.4. 

Keine (iranu- Viele Fäden und 

Vereinzelte 

Viele Stäbchen, 

Vereinzelte 

WenigStäbchen 


losebakterien Stäbchen, 

Reaktion — wenig Klostri- 

i dien 

Reaktion + 

Klostridien 
und Stäbchen 
Reaktion — 

keine Klostri¬ 
dien 

Reaktion -f- 

Stäbchen 
Reaktion — 

Reaktion — 



Anaerob ohne Amylum 
und ohne Buttersäure 

Anaerob ohne Amylum 
mit 5 proz. Buttersäure 

Anaerob ohne Amylum 
mit 10proz. Buttersäure 

1. 4. 

Vereinzelte Stäbchen, 
wenig Klostridien 
Reaktion — 

Vereinzelte Stäbchen und 
Fäden, wenig K lostridien 
Reaktion — 

: I 

Vereinzelte Stäbchen und 
Fäd en, wen i g K1 ostri di e n 
Reaktion — 


Die Tabelle zeigt, dass in den Stuhlproben, denen keine Stärke zu¬ 
gesetzt wurde, die Reaktion negativ ausfällt wie bei der ersten Versuchs¬ 
reihe und, dass wie dort bei Anwesenheit von Buttersäure und positiver 
Jodreaktion hauptsächlich Stäbchen auftreten. Dagegen sehen wir, ent¬ 
gegengesetzt dem dortigen Verhalten, hier auch dann *in Menge Jodposi¬ 
tive und zwar in Gestalt eben derselben Stäbchen, die wir auf die elek- 
tive Wirkung der Buttersäure zurückführen, auftreten, wenn diese Säure 
nicht zugesetzt wird. Damit scheinen auch die früher gegebenen Schluss¬ 
folgerungen hinfällig zu werden. Vielleicht doch nicht, wenn wir die 
Ausgangsstühle beider Versuchsreihen miteinander vergleichen. Im ersten 
Falle ist es ein Diabetikerstuhl, der, weil Kohlehydrate in der Nahrung 
fast ganz fehlen, die Jodreaktion negativ ausfallen lässt. Bei der zweiten 
Versuchsreihe dagegen sind wir von den granulosereichen Fäzes eines 
Kohlehydrate geniessenden Patienten ausgegangen, und es ist doch gut 
möglich, ja durch die grossen Mengen von Jodbakterien wahrscheinlich, 
dass dieser Stuhl schon Buttersäure enthielt, bevor wir sie ihm zusetzten, 
dass die Bedingungen zur Bildung von Stäbchen und Fäden eo ipso ge¬ 
geben waren. Reichliche Anwesenheit dieser Formen im mit Amylum, 
aber nicht mit Buttersäure versetzten Stuhl spricht also, wenn dieser 
Stuhl von Anfang an viel Granulöse enthält, d. h. von einer kohlehydrat- 
reichen Kost stammt, nicht unbedingt gegen die elektive Einwirkung der 
Buttersäure auf Stäbchen und Fäden. Dass die Jodreaktion mit der 
Kohlehydratzufuhr in engster Beziehung steht, zeigt uns der zuerst be- 
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schriebene, klinische Fall, und der weitere Verlauf dieser Arbeit wird dies 
noch deutlicher dartun. Der negative Ausfall der Granulosereaktion in 
den anaeroben Stuhlproben der 2. Versuchsreihe^ wird wohl wie bei der 
ersten durch die Abwesenheit von Amylum oder anderer Kohlehydrate 
am besten erklärt. Ich habe, um diese Frage zu entscheiden, den 
klostridienreichen Stuhl eines anderen Patienten zum Teil mit, zum Teil 
ohne Amylum auf Anaerobiose gestellt. Beiden Proben wurde pro Kubik¬ 
zentimeter 1 Tropfen Acidum butyricum purum zugemischt. Die Ergeb¬ 
nisse waren nach 3 Tagen folgende: Die Stuhlprobcn zeigen noch 
Klostridien, diejenige mit Amylum zudem sehr viele bazilläre Formen 
und Fäden, diejenige ohne Amylum enthält diese Gebilde ebenfalls, aber 
in viel geringerer Zahl. Ich glaube, durch diesen Befund ist die Richtig¬ 
keit der obigen Annahme erwiesen. 

Es folgt als Uebergang zu den Darmkrankheiten folgender Fall: 

Gr. J., 37 Jahre alt, Landwirt. Beginn der Krankheit im Mai 1915 mit einer 
Pleuritis exsudativa, die trotz mehrmaliger Punktion immer wieder ein Exsudat bildote. 
Im Laufe des Jahres kam dann starker Aszites dazu, der, des öfteren punktiert, immer 
wieder zustande kam. Pat. ist abgemagert, im Gesicht etwas zyanotisch. Rechts 
nnten in der Pleurahöhle liegt ein Exsudat, dessen Punktionsflüssigkeit Lymphozyten 
und ein spezifisches Gewicht von 1016 zeigt. Die relative Herzdämpfung ist ver- 
grössert, die Herzaktion beschleunigt, der 2. Pulmonalton klappend. Das Abdomen 
weist starken Aszites auf und ist prall gespannt. Die Leber überragt den Rippen¬ 
bogen um Handbreite. Die Unterextremitäten weisen Oedeme auf. Die klinische Dia¬ 
gnose lautet: Polyserositis. Das Bild des ersten am 26. 2. von mir untersuchten 
Stuhles zeigt Abb.l. Ausser den zahlreichen Klostridien, die sich alle tiefblau färben, 
kommen andere Jodbakterien fast nicht vor. Der Stuhl bietet im übrigen makro- und 
mikroskopisch nichts Bemerkenswertes. Am 8. 3. etwa dasselbe Stuhlbild. Die 
Klostridien haben etwas abgenommen. Am 9. 3. ist der Stuhl braungelb, derb und 
bröckelig. Mikroskopisch einzelne Muskelfasern ohne Querstreifung. Stärke nicht 
nachweisbar. Zollulosereste nur in geringer Zahl. Die reichlich vertretene Granulose- 
flora ist gegenüber früher eine wesentlich andere geworden. Die an Zahl stark ver¬ 
minderten Klostridien sind nicht mehr prall gefüllt, wie im ersten Stuhl, sondern 
tragen die Granulöse unregelmässig, inselartig verteilt, und der Hauptunterschied, es 
treten viele Stäbchen und Fäden auf, die früher vermisst wurden. Dieselben sind 
meist violett gefärbt (s. Abb. 5 und vergleiche damit Abb. 1). Am 10. 3. ist der Stuhl 
braungelb, geformt und von mittlerer Konsistenz. Mikroskopisch: zahlreiche querge¬ 
streifte Muskelfasern, keine Stärke und Zellulosereste nur vereinzelt. Die Granulose¬ 
reaktion fällt stark positiv aus. Im Vordergründe stehen zahlreiche Klostridienhaufen. 
Die Fäden und bazillären Formen des vorigen Stuhls sind fast ganz verschwunden. 
Dieser Wechsel von faden- bzw. stäbchenförmigen Gebilden ist auffallend. Ich denke 
an die Möglichkeit eines Generationswechsels und stelle den Stuhl in den Brutschrank, 
um zu prüfen, ob sich dieses Verhalten auch ausserhalb des Darmes zeige. Am 
nächsten Tage schon zeigt der Brutschrankstuhl eine deutliche Abnahme der Klostri¬ 
dien, und es treten wieder Stäbchen auf. Am 2. Tage ist dieses Verhalten noch deut¬ 
licher. Klostridien sind jetzt nur noch spärlich vorhanden. Ob nicht vielleicht das 
Verschwinden der Klostridien in der Auskeimung ihrer Sporen eine einfache Erklärung 
findet? Ich komme unten auf ähnliche Beobachtungen zurück. Am Stuhl vom 13. 3. 
(s. Abb. 3) fällt schon makroskopisch der grosse Fettgehalt auf. Fettlamellen und 
-plättchen sind den golbbraunen Kotballen reichlich aufgelagert. Mikroskopisch: 
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Zahlreiche quergestreifte Muskelfasern, grosse Mengen Neutralfett, wenig Fettsäure¬ 
nadeln. Die Jodpositiven sind in Menge vorhanden, Klostridien und Stäbchen halten 
sich die Wage. Am 13. und 14. 3. erhält Pat. die Schmidt’sche Probekost. Er macht 
von derselben nur beschränkt Gebrauch, indem er u. a. die Mehlsuppe weglässt. Der 
Stuhl ist am 14. 3. weichbreiig, ungeformt. Mikroskopisch zeigt er massig viel Fett, 
etwas Stärke und die Granuloseformen in kleinerer Zahl als am 13. 3. Am 15. 3. fällt 
in dem makroskopisch gleichbleibenden Stuhl die Jodreaktion nicht mehr positiv aus. 
Ich durchmustere 3 Präparate und finde nur ganz vereinzelte Formen, wie man sie 
bisweilen auch im Stuhl des Gesunden antrifft. Am 16. 3. ist der Befund gleich. Am 
17. 3. konstatiere ich eine deutliche Zunahme der Klostridien, am 18. 3. treffe ich sie 
in grosser Zahl an. 

Wir sehen hier ein ganz ähnliches Verhalten wie früher beim 
Patienten G. J. Mit der Verminderung der Kohlehydratzufuhr nimmt die 
Granulosereaktion ab oder verschwindet ganz. Dieser Fall zeigt aber 
auch, wie sie mit der Rückkehr zum gewohnten, kohlehydratreichen 
Nahrungsregime wieder deutlich wird, was konsequenterweise erwartet 
werden muss. Dass das kranke Peritoneum, kombiniert mit starkem 
Aszites, störend in die Verdauungstätigkeit eingreift, ist ohne weiteres 
wahrscheinlich und sichergestellt durch den zeitweiligen Gehalt des 
Stuhles an quergestreiften Muskelfasern. Der Stuhl vom 13. 3., der noch 
nicht auf Rechnung der Schmidt’schen Kost zu setzen ist, wird in den 
Brutschrank gestellt. Am 14. 3. konstatiere ich eine starke Abnahme 
der Granuloseformen. Ich setze nun verschiedene Kohlehydrate zu, um 
zu sehen, ob die Jodpositiven dabei wie im Darm eine Zunahme erfahren. 
Das Verfahren war folgendes: 5 Petrischalen werden zur Hälfte mit dem 
Stuhl gefüllt. Der ersten wird gelöster Traubenzucker zugesetzt, der 
zweiten gekochter Agar, der dritten Gummi arabicum in Lösung, der 
vierten Amylum solubile in Kleisterform, der fünften endlich zerriebener 
Rosenkohl. Die Untersuchung dieser Stuhlproben ergibt 2 Tage später: 

1. Im Traubenzuckerstuhl: Klostridien und Stäbchen massig vermehrt. 

2. Im Agarstuhl: Die meisten Gesichtsfelder sind granulosefrei. Zwischen 
hinein sieht man aber plötzlich grosse Klostridienhaufen. Einer derselben 
zählte etwa 200 Exemplare. 3. Im Gummistuhl: Wenig Klostridien, da¬ 
gegen sind bazilläre und Fadenformen beinahe in jedem Gesichtsfeld an¬ 
zutreffen. 4. v Im Stärkestuhl: Das ganze Gesichtsfeld ist dicht übersät 
mit feinen Stäbchen und Fäden von grosser Schlankheit. Klostridien 
kommen nur vereinzelt vor (s. Abb. 6). Diese 4 Stuhlproben zeigen am 
folgenden Tage etwa dasselbe Bild. Im Rosenkohlstuhl bemerke ich 
erst nach 3 Tagen eine deutliche Zunahme der Granuloseformen. Am 
4. Tage ist das Präparat ganz blau. Klostridien fehlen, dagegen wimmelt 
es von bazillären und namentlich Diplokokkenformen. Der Parallelismus 
zwischen dem Verhalten des Stuhles bezüglich der Jodreaktion in der 
Petrischale und im Darm ist auffallend. Er zeigt in Uebereinstimmung 
mit oben gemachten Beobachtungen, dass für den jodpositiven Ausfall 
der Reaktion die Anwesenheit von Kohlehydraten Grundbedingung ist, 
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und die eben beschriebenen Versuche geben Andeutungen, dass auch die 
Qualität der genossenen Kohlehydrate für die jodpositive Flora qualitativ 
und quantitativ in Betracht kommt. 

Anschliessend an den letzten Fall habe ich den Stuhl von fünf 
Patienten mit normalem Darme und ohne wesentliche Störungen des All¬ 
gemeinbefindens, wie Fieber usw., untersucht, dann Schmidt’sche Kost 
gegeben und während und nach derselben in den fünf Stühlen wieder 
nach Jodbakterien gefahndet. Die Diagnosen dieser Patienten sind: eine 
Angina catarrhalis, eine Ischias und dreimal chronische Bronchitis. 
Diese Versuchsreihe soll mir zeigen, ob nicht vielleicht auch bei sonst 
normaler Verdauungstätigkeit durch den plötzlichen Nahrungswechsel, 
wie ihn der Uebcrgang zur Schmidt’schen Kost darstellt, Granulosc- 
formen hervorgerufen werden können. Das Resultat ist folgendes: Ich 
finde weder vor, während und nach der Schmidt’schen Kost Jodbakterien, 
oder dieselben treten nur vereinzelt auf. Die Reaktion ist bei allen 
5 Stühlen als negativ zu bezeichnen. Dem Patienten mit Ischias verab¬ 
reiche ich nach der Schmidt’schen Kost 500 g Sauerkraut, die er in einer 
Sitzung zu sich nimmt. Im entsprechenden Stuhl finden sich zahlreiche 
Zellulosereste, die Granulosereaktion aber fällt negativ aus. Mit diesen 
Patienten bekamen 2 weitere die Schmidt’sche Kost. Der eine hat ein 
Pleuraexsudat und fiebert. Der andere leidet §n Influenza und zeigt 
ebenfalls Temperaturerhöhungen. Beim ersten Patienten finde ich nach 
Sistierung der Schmidt’schen Kost reichlich Klostridien im gut geformten 
Stuhl. Der Stuhl des Influenzapatienten ist diarrhoisch und verbreitet 
intensiven Fäulnisgeruch. Klostridien und bazilläre Formen sind in Menge 
anzutreffen. Die gewöhnliche Stärkereaktion fällt negativ aus. Dass 
beim Pleuritispatienten die Reaktion positiv ausfällt, ist nicht verwunder¬ 
lich, sehen wir doch so oft bei Krankheiten, die den Darm nicht direkt 
betreffen, diesen doch in Mitleidenschaft gezogen, sobald die Temperatur 
in die Höhe geht. Bei Influenza kann der Verdauungskanal auch stark 
affiziert sein; dass er in unserem Falle mit erkrankt ist, beweist der 
stark diarrhoische und stinkende Stuhl. 

Ein anderer hierher gehöriger Patient T. P., 23 Jahre alt, Soldat, soll 14 Tage 
im Arrestlokal verbringen. In den ersten Tagen seines neuen Aufenthalts leidet er 
unter starker Obstipation. Diese wird plötzlich von heftigster Diarrhoe abgelöst, da¬ 
bei wird Pat. von starken Bauchschmerzen geplagt und mag nicht mehr essen. In 
das Spital überfuhrt, zeigt er eine croupöse Pneumonie links, Druckempfindlichkeit im 
Mac Burney’schen Punkte und in der Ileozökalgegend deutlich wahrnehmbares Gurren. 

Der Stuhl ist dünnflüssig, die Granuloseflora ist in Gestalt von 
langen, geraden und geknäuelten Fäden reichlich vertreten. Die Stuhl¬ 
bilder erinnern ganz an die oben bei den Ikterusfällen beschriebenen. 

4 Tage nach dieser Stuhluntersuchung ist Pat. von seiten des Abdomens 
ganz beschwerdefrei. Der Stuhl ist geformt, etwas hart und lässt die 
Jodreaktion, negativ ausfallen. Es handelt sich hier wohl um eine die 
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Pneumonie begleitende, akute, aber leichte Enteritis im Bereich von 
Zökum und Appendix mit Beteiligung des Peritoneums. 

Hier einschieben möchte ich einige Bemerkungen über die Beziehungen 
zwischen der Granulosereaktion und der Konsistenz des Stuhles. Die 
Ansicht Npthnagel’s — je geringer dieselbe, um so grösser die Menge 
der Granulosebakterien — besteht, wie oben gezeigt wurde, nur unter 
der Voraussetzung, dass die Nahrung Kohlehydrate enthält und diese 
nicht richtig verdaut werden, zu Recht. Dass unter diesen Bedingungen 
die Reaktion im diarrhoischen Stuhl am reichlichsten ausfällt, ist m. E. 
auf zwei Momente zurückzuführen: erstens auf den grossen Wassergehalt 
eines solchen Stuhles, der Gärungen in hohem Masse begünstigt, zweitens 
auf die bessere Verteilung der blauen Bakterien im diarrhoischen Stuhl. 
Man stösst sogleich auf dieselben, während aus dem geformten Stuhl zu¬ 
fälligerweise granulosearme Kotteile zur Untersuchung gelangen können, 
trotzdem in summa die Fäzes reichlich Granulöse enthalten. Ich habe 
auf diese Eventualität und darauf, dass man sie berücksichtigen muss, 
im Kapitel Methodik bereits hingewiesen. 

Endlich erwähne ich als letzten Fall eine Darmneurose, die einen 
35 Jahre alten Patienten betrifft, der seit Jahren über Verdauungs¬ 
beschwerden klagt, ohne dass seine Krankheit je ein akutes Stadium 
durchgemacht hätte. # Im gut geformten Stuhl finde ich hauptsächlich 
Klostridien, lange Reihen bildend. 

Schlussfolgerungen. 

Die Granulosereaktion, d. h. ihr positiver Ausfall ist kein zufälliger 
Befund und verträgt sich nicht mit dem physiologischen Zustand der 
Verdauungstätigkeit. Ich habe sie bei Patienten mit normalem Ablauf 
des Verdauungsprozesses stets vermisst. 

Das Auftreten der Granuloseflora im Stuhl steht in enger Beziehung 
zur Kohlehydratverdauung, denn bei Patienten mit strenger Diabetesdiät 
sah ich die Jodreaktion nie positiv ausfallen, auch nicht, wenn im Stuhl 
reichlich quergestreifte Muskelfasern auftraten, die Eiweissverdauung also 
gestört war. 

Bei positivem Ausfall der Granulosereaktion darf auf eine Störung 
in der Kohlehydratverdauung stets geschlossen werden, und zwar auch 
dann, wenn Stärke und Zellulosereste nur in geringer Zahl vorhanden 
sind oder ganz fehlen. Nothnagel ist mit den meisten Autoren, die 
sich mit diesem Gegenstand befassen, der Ansicht: die Zahl der Jod¬ 
positiven stehe im geraden Verhältnis zur Menge der im Stuhl vor¬ 
handenen Pflanzenteile. Ich glaube mit Rodella, dass diese Anschauung 
zu Unrecht besteht, denn die Fälle sind häufig, ja überwiegen, bei denen 
ich ein diametral entgegengesetztes Verhalten beobachtete. Ich erinnere 
an den Fall Gr. J.,' bei dem Stärke im Stuhle bei reichlichster' Anwesen¬ 
heit von Klostridien häufig vollkommen fehlte, oder an die byper- 
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trophische Leberzirrhose des Patienten W. Th., dessen Stuhl trotz nega¬ 
tiver Stärkereaktion und Fehlen abnormer Mengen von Zelluloseresten 
massenhaft blaue Fäden zeigte. Diese Beobachtung ist vor allem des¬ 
halb wichtig, weil sie uns ev. schon dann eine Störung in der Kohle¬ 
hydratverdauung erkennen lässt, wenn die gewöhnliche Stärkereaktion 
und die klinischen Symptome noch nicht auf dieselbe hinweisen. Anderer¬ 
seits sah ich Stühle, die bei reichlichster Anwesenheit von Zellulose 
keine Jodbakterien aufwiesen. Ich denke dabei an 2 Patienten mit nor¬ 
maler Verdauungstätigkeit, denen zu einer Mahlzeit tellerweise Sauer¬ 
kraut verabfolgt wurde, ohne dass die Jodreaktion in den entsprechenden, 
viel Zellulosereste enthaltenden Stühlen positiv ausfiel. Dieses Verhalten 
zeigt, dass der normale Darm eine vorübergehende Ueberfütterung, ohne 
Schaden zu nehmen, aushalten kann. 

Zur Frage, ob die Reaktion auch qualitativ verwertbar sei und 
Schlüsse bezüglich der Topographie der in Betracht kommenden Krank¬ 
heiten gestatte, nehme ich folgende Stellung ein: Es wurde bei der Be¬ 
sprechung der Fälle von Gallenabschluss auf die bei jedem Patenten 
wiederkehrende, gleiche Einheitlichkeit der Granuloseflora aufmerksam 
gemacht, auf die Erklärung ihres Auftretens durch Rodella und auf 
meine experimentellen Versuche, welche die Auffassung des genannten 
Autors zu bestätigen scheinen. Wenn wir annehmen, dass jene Beob¬ 
achtungen richtig sind und die aus ihnen sich ergebenden Schlüsse der 
Wirklichkeit entsprechen, sind wir dadurch doch nicht in den Stand ge¬ 
setzt, eine Störung im Gallenabfluss nur aus dem Stuhlbild der Granu¬ 
loseflora zu diagnostizieren, denn die gleichen Stäbchen und fadenförmigen 
Gebilde habe ich auch bei topographisch anderen Darmstörungen ange¬ 
troffen. Ich weise nur auf den Fall T. P. mit der Enteritis hin, wo ich 
bei Abwesenheit von Klostridien hauptsächlich diese Formen sah. Der 
Fall Gr. J., Polyserositis, zeigt ferner, wie beim gleichen Patienten, ohne 
dass im klinischen Krankheitsbild eine Aenderung eintritt, die Jod¬ 
bakterien wechseln können, indem das eine Mal Stäbchen und faden¬ 
förmige Gebilde, das andere Mal Klostridien an Zahl überwiegen. Ich 
fand bei keinem einzigen der oben beschriebenen Fälle ein Granulose- 
bild, das ich nicht auch bei einem anderen angetroffen hätte. Nun ist 
allerdings die Zahl der von mir untersuchten Stühle für die Lösung dieser 
Frage zu klein, aber trotzdem glaube ich auf Grund dieser wenigen Fälle 
nicht, dass man je allein aus dem Granulosebild des Stuhles die ver¬ 
schiedenen Störungen der Verdauungstätigkeit topographisch zu bestimmen 
imstande sein wird. 

Die Frage, ob die Jodreaktion bei herabgeminderter Fähigkeit, Kohle¬ 
hydrate richtig zu verdauen, in jedem Falle positiv sei, darf nur mit 
dem Zusatz: wenn Kohlehydrate verfüttert werden, in bejahendem Sinne 
beantwortet werden. Ich habe oben an verschiedenen klinischen Fällen 
und auch in vitro gezeigt, wie die Zahl der Granulosebakterien bei Zu- 
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und Abnahme der zur Verfügung stehenden Kohlehydrate steigt und sinkt. 
Deshalb kann ich auch nicht der Ansicht R. Schmidt’s beipflichten, die 
das Bild der Stuhlflora nur von endogenen Momenten abhängig machen 
will, es autochthon und ohne jede Beeinflussung durch die Nahrung ent¬ 
stehen lässt, und ebenso wenig kann ich annehmen, dass sein Vorgehen, 
nur aus Vegetationsbildern der Stuhlbakterien bestimmte Krankheits¬ 
zustände des Darmes zu diagnostizieren, je brauchbare Resultate zeitigen 
wird. Ich neige vielmehr zur Ansicht, dass man Art und Menge der 
genossenen Nahrung berücksichtigen muss, wenn man Stuhlbilder ver¬ 
gleichen und diagnostisch verwerten will. Und dies gilt namentlich auch 
in bezug auf therapeutische Massnahmen. Unter dieser Bedingung kann 
uns dann aber die Granulosereaktion ein wertvoller Masstab für diäte¬ 
tische Behandlungsmethoden werden. Sie gibt uns den Grad abnormer 
Gärungen an. Wo blaue Mikroorganismen in Menge auftreten, da sind 
auch Gärungserreger zahlreich vorhanden, ja diese sind wohl meist mit 
jenen identisch, und indem wir ihre Zahl herabdrücken, bekämpfen wir 
zugleich abnorme Gärungen. Es werden in den letzten Jahren zu diesem 
Zweck Milchsäurepräparate, die Laktobazilline von Metschnikoff, das 
Lakteol u. a. angepriesen. Sie sollen an Stelle abnormer Gärungserreger 
eine dem Verdauungstraktus bekömmliche Milchsäureflora in den Dick¬ 
darm pflanzen. M. E. darf von dieser Therapie nicht viel erwartet 
werden, solange man nicht zugleich in bezug auf Kohlehydrate Diätvor¬ 
schriften gibt. In keiner Gebrauchsanweisung aber zu den vielen Präpa¬ 
raten ist von einer solchen die Rede. Wie müsste sie sich gestalten? 
Soll eine Milchsäureflora im Dickdarm ausgedehnt Platz greifen, so 
müssen Kohlehydrate verabreicht werden. Ohne sie fehlt für jene jede 
Entwicklungsmöglichkeit. Werden Kohlehydrate zu diesem Zweck nur 
in geringer Menge zugeführt, so verdaut sie der Dünndarm und saugt sie auf, 
bevor sie der Milchsäureflora im Dickdarm zu gute kommen. Man müsste 
also Kohlehydrate in so grossen Mengen verabreichen, dass der Dünn¬ 
darm einen Teil derselben passieren liesse. Ob die dabei mit der Zeit 
auftretenden Digestionsbeschwerden den Nutzen oben genannter Präparate 
nicht aufheben würden? Und der grössere Einwand gegen diese Therapie: 
Werden sich nicht bei so reichlicher Kohlehydratzufuhr die im Dickdarm 
des Patienten pathogen vermehrten und quasi heimatberechtigten Gärungs¬ 
erreger, unter anderen die Buttersäurebazillen, begierig auf die Kohle¬ 
hydrate stürzen und als die stärkeren die neuankommenden, mit der 
fremden Umgebung nicht vertrauten Milchsäurebazillen vernichten? Wie 
prompt jene Gärungserreger des Dickdarms auf Kohlehydratzufuhr 
reagieren, zeigt uns die oben beschriebene sofortige Zunahme der Grauu- 
loseformen nach Sistierung der SchmidUschen Kost und bei Rückkehr 
zur gewohnten kohlehydratreicheren Nahrung. Damit sei dieser Therapie 
nicht der Stab gebrochen. Das Prinzip, schädliche Darmbakterien durch 
unschädliche oder bekömmliche zu verdrängen, ist einleuchtend, der bis- 
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her eingeschlagene Weg, der die Ernährungsweise viel zu wenig berück¬ 
sichtigt, aber rn. E. falsch. Es handelt sich vielmehr darum, Kohle¬ 
hydrate zu finden, die elektiv auf die per os eingeführten Bakterien¬ 
kulturen einwirken, ihr Wachstum im Darme fördern und das ihrer 
Gegner hemmen. Ob dies möglich ist, steht mir zu entscheiden nicht 
zu, aber das glaube ich, ist man einmal so weit, so braucht man 
Bakterienkulturen nicht erst per os einzuführen, das neue Nahrungsregime 
wird sich dieselben selbst im Darme heranziehen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Kgl. Charite zu Berlin. 

Allgemeininfektion mit Staphylococcus albus als Ursache 
hämorrhagischer Diathesen. 

Von 

Dr. Margarete Levy. 

(Hierzu Tafel III.) 


Die Anschauung über die Ursachen der hämorrhagischen Diathesen 
hat in neuerer Zeit insofern eine Wandlung erfahren, als man sich be¬ 
müht hat, die verschiedenen Erscheinungsformen derselben auf eine ge¬ 
meinsame Aetiologie zurückzuführen. Sieht man vom Skorbut und vom 
Morbus Barlow, die heute wohl vielfach als Avitaminosen gedeutet werden, 
und von der paroxysmalen Hämoglobinurie sowie der Leukämie ab, so 
bleiben im wesentlichen 3 Formen der hämorrhagischen Diathese, deren 
Ursache nur selten geklärt ist: 

I. die Purpura simplex s. rheumatica, 

11. die Purpura fulminans, 

III. der Morbus Werlhofii. 

Dass diese drei Formen der hämorrhagischen Diathese sehr häufig 
Symptome einer ihnen zugrunde liegenden Sepsis sind, wird von ver¬ 
schiedenen Autoren betont. So sagt Naegeli in seinem Lehrbuch über 
„Blutkrankheiten und Blutdiagnostik“: „Es gibt scheinbar primär auf¬ 
tretende Formen der Purpura und des Morbus Werlhof. Ein erheblicher 
Teil derselben ist sicher durch septische Infektionen bedingt. Bakterio¬ 
logische Untersuchungen entscheiden hier in erster Linie.“ Auch Joch¬ 
mann betont in der neuesten Auflage seines Lehrbuchs der Infektions¬ 
krankheiten die Häufigkeit der Haut- und Schleimhautblutungen bei der 
bakteriologischen Allgemeininfektion mit Staphylokokken. 

. Dass sich trotzdem die oben angeführte Einteilung in den Lehr¬ 
büchern erhält, hat wohl seinen Grund darin, dass lange nicht alle zur 
Beobachtung kommenden Fälle über genügend lange Zeit beobachtet bzw. 
auf ihr bakteriologisches Verhalten untersucht sind. Wie wichtig aber 
gerade das letztere ist, im Hinblick auf den ganzen Krankheitsverlauf 
und die Prognosestellung, dafür möge die Beschreibung folgender Fälle 
dienen, welche ich innerhalb weniger Monate zu beobachten Gelegenheit 
hatte. 
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Fall 1. E. T., 20jähr. Arbeiterin. Aufgenommen am 23. 3. 16, entlassen am 
24. 5. 16. 

Familienanamnese o. B. Frühere Krankheiten: 2mal Masern. Seit drei Jahren 
Ausfluss aus beiden Ohren, weshalb Pat. in der Ohrenklinik in Behandlung war. Von 
Dezember 1915 bis Januar 1916 im Krankenhaus wegen Blutfleckenkrankheit. Dort 
„geheilt“ entlassen. Seit 2 Wochen wiederum Auftreten von Blutungen auf der Haut 
des ganzen Körpers und im Munde, Schwindelgefühl, Kopfschmerzen, öfters Mattig¬ 
keit, Ausfluss aus den Ohren. Pat. wird wegen dieser Beschwerden auf die Hautklinik 
der Königl. Charit6 aufgetiommen. 

Status: Kleine Patientin, in massigem Ernährungszustand, mässiger Musku¬ 
latur, von mittlerem Knochenbau. Haut und sichtbare Schleimhäute etwas blass. Die 
Haut des ganzen Körpers bedeckt mit zahlreichen stecknadelkopfgrossen bis linsen¬ 
grossen Blutungen, welche teils frisch rot, teils bereits in Pigmentierung überge¬ 
gangen sind. 

Rachen: Tonsillen etwas vergrössert. Keine Beläge. 

Schleimhäute: An den Wangen einige kleine Blutungen und schwärzliche 
Flecke von scharfer Umgrenzung. 

Thorax: Pulmones o. B. 

Cor: Grenzen an normaler Stelle. Erster Ton an der Spitze unrein, keine 
Akzentuation der 2. Töne. 

Urin: Frei von Albumin und Saccharin. 

Krankh eitsverlauf: Die Blutungen auf der Haut und Schleimhaut heilen im 
Laufe von drei Wochen unter geringer Pigmentierung ohne besondere Therapie ab, bis 
sich am 18. 3. 16 die Temperatur bis auf 38,4° erhebt, der Puls frequent wird, die 
Herzaktion beschleunigt wird, die Patientin ziemlich blass aussieht, im ganzen einen 
ziemlich schwerkranken Eindruck macht und am Herzen an allen Ostien ein ziemlich 
lautes, blasendes systolisches Geräusch auftritt. Als ich in diesem Stadium die 
Kranke zum ersten Male sehe, stelle ich vermutungsweise die Diagnose auf septische 
Endokarditis. Wenige Tage später wird die Patientin zwecks weiterer Behandlung auf 
die I. medizinische Klinik verlegt. An dem zuerst erhobenen Untersuchungsbefund 
hat sich nichts geändert, jedoch sind erneut ausgedehnte Blutungen auf der Haut und 
Schleimhaut aufgetreten. Die Temperatur beträgt 36,1°, der Puls 80. Am Herzen, 
das nicht vergrössert ist, lautes systolisches Geräusch an allen Ostien. 

Milz nicht sicher vergrössert fühlbar. Urin frei von Albumen, Saccharum und 
Urobilinogen. Die Blutungen auf Haut und Schleimhaut dauern ständig in kleinen, 
sich immer wieder erneuernden Schüben, trotz ständiger Gaben von Hämostyptiois 
und einmaliger Injektion von Pferdeserum. Dabei erhebt sich die Temperatur nur 
wenig über 37°. Der Blutbefund ist folgender: Hb. = 60pCt. Sahli, E. = 4430000, 
L. = 2400, Poly. = 78 pCt., Ly. = 17 pCt., Mono. = 3 pCt., Eos. = 2 pCt. 

19. 4. Seit dem 6. 4. hat Pat. koine Blutungen mehr, Temperatur steigt lang¬ 
sam an, bis auf 38,2°. Tonsillen etwas gerötet, vereinzelt kleine weisse Stippchen. 
Die Blutaussaat ergibt folgendes: Die Schottmüller-PIatten sind bodeokt mit zahl¬ 
reichen stecknadelkopfgrossen, weisslichen Kolonien, welche von einem hämolytischen 
Hofe umgeben sind. In der Tiefe des Agars sehr zahlreiche stecknadelspitzgrosse, 
sohwärzlichgrüne Kolonien. Sowohl oberflächliche als auch Tiefenkolonien enthalten 
Staphylococcus albus. 

Die Röntgendurchleuchtung des Herzens zeigt Kugelherz mit sehr lebhafter Aktion. 
Auskultatorisch: systolisches Geräusch über allen Ostien, klappender 2.Pulmonalton. 

Die am 18. 4. vorgenommene Blutaussaat ergibt wiederum das Vorhandensein 
von Staphylococcus albus im Blut. Am 19. 4. Temperatur 38,1°, Tonsillen etwas ge¬ 
rötet, mit vereinzelten kleinen, weissen Stippchen bedeckt. 20. 4. Tonsillen nicht 
mehr gerötet, Beläge geschwunden. 
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Ueber den weiteren Krankheitsverlauf lässt sich aussagen, dass die Temperatur 
nach Ablauf der Angina nicht mehr febril war, keine neue Blutungen auftraten und 
als einzige Krankheitszeiohen die Symptome einer Endocarditis mitralis bestanden. 

Dass unter dem Einfluss der zur Besserung des Blutbefundes angewendeten 
Arsentherapie sich eine Arsenmelanose herausbildete, sei nur nebenbei erwähnt. Mit 
der Besserung des Allgemeinbefundes ging auch eine Besserung des Hämoglobinge¬ 
halts einher, während die Erythrozytenziffer noch sank. Die am 6. 5. vorgenommene 
Untersuchung ergab: Hb. = 70 pCt., E. = 3480000, L. = 5500, Poly. = 69pGt., 
Ly. = 25 pCt., Mono. = 2 pCt., Eos. — 3 pCt., Uebergangsformen = 1 pCt. An 
den roten Blutkörperchen keine besonderen Veränderungen. 

Die am 24.5. vorgenommene Blutuntersuchung ergab: Hb. = 70 pCt., E. = 
4140000, L. = 5300, Poly. = 67 pCt., Ly. =r 28 pCt., Mono. = 2 pCt., Eos. = 
3 pCt., Mastzellen = 1 pCt. 

Eine am 8. 5. bei völligem Wohlbefinden der Patientin vorgenommene bakterio¬ 
logische Untersuchung ergab wiederum Stapbylococcus albus im Blut. Am 24. 5. 
wurde Pat. fieberfrei entlassen. Drei Wochen nach der Entlassung hatte ich Gelegen¬ 
heit, die Patientin wieder zu sehen. Sie kam mit einem frischen Rezidiv von Ilaut- 
und Schleimhautblutungen in die Klinik, ohne dass das Allgemeinbefinden wesentlich 
gestört gewesen wäre, ln diesem Stadium konnte wiederum der bakteriologische Nach¬ 
weis von Staphylococcus albus im Blut geführt werden. 

Fall 2. Familienanamnese: Vater an Wassersucht, Mutter an Altersschwäche 
gestorben. 4 Geschwister gesund. Mann gesund. Ein Partus, 3 Fehlgeburten. 
Frühere Krankheiten: als Kind Masern. Pat. gibt an, dass sie in den letzten Jahren 
bei geringen Verletzungen stark geblutet hat. 

Jetzige Krankheit: Seit Winter 1915 will Pat. häufiger an Schnupfen und Ver¬ 
schleimung im Rachen und in der Nase gelitten haben. Dabei soll wiederholt Schüttel¬ 
frost und Fieber aufgetreten sein. Von Ende Dezember 1915 bis Ende März 1916 soll 
sich dann der Zustand der Patientin wieder gebessert haben. Ende März 1916 er¬ 
krankte Pat. dann wiederum mit heftigen Schluckbeschwerden, welche auf Inhalation 
von Mentholöl rasch zurückgingen. Nach der 10. Inhalation fing Pat. eines Tages an, 
aus Mund und Nase heftig zu bluten. Die Blutungen wiederholten sich täglich mit 
kleinen Pausen. Am 16. 5. bemerkte Pat. auf der Brust, an Armen und Beinen rote 
Flecke, die immer zahlreicher wurden. Auch die Blutungen aus Mund und Nase 
dauerten noch an. Sie suchte wegen der Beschwerden im Halse die Halsklinik der 
Künigl. Charitö auf, von der sie der Medizinischen Klinik zur Behandlung überwiesen 
wurde. 

Status: Mittelgrosse Pat., von mässigem Knochenbau, geringer Muskulatur und 
geringem Fettpolster. Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Subikterisohe Ver¬ 
ladung der Skleren. Oedeme und Drüsenschwellungen nicht vorhanden. Temperatur 
37,5°. Die Haut am ganzen Körper, vor allem aber an der Vorderfläche der Unter¬ 
schenkel, der Fussrücken und der Brust ist bedeckt mit stecknadelkopfgrossen bis 
erbsengrossen dunkelroten Flecken, welche teils von einandej; abgrenzbar sind, teils 
konfluieren. 

Kopf: Blasse Gesichtsfarbe. Pupillen rechts = links, reagieren auf L. und 
C. Augenbewegungen frei. Zunge belegt, am Rande mit mehreren stecknadelkopf- 
bis hirsekorngrossen Flecken bedeckt. Im Rachen und am weichen und harten Gaumen 
ebenfalls frische und ältere Blutungen. Ebenso am Zahnfleisch und an der Innen¬ 
fläche der Lippen. Tonsillen nicht vergrössert, keine Beläge. Schilddrüse vergrössert. 
Halsumfang 33 cm. 

Thorax: Symmetrisch, normale Atemexkursion. 

Lungen: Grenzen rechts vorn 6. Rippe, hinten 10. Brustwirbelfortsatz, gut 
verschieblich. Ueber beiden Lungen heller Schall. Reines Vesikuläratmen. 
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Herz: Grenzen rechts am rechten Sternalrand, links in der Mamillarlinie. 
Spitzenstoss in der Mamillarlinie im 5. Interkostalraum. Lautes blasendes, systo¬ 
lisches Geräusch an allen Ostien. Lautes diastolisches Geräusch über der Aorta. 

Puls: celer et altus. 

Blutdruck: 155 : 48 RR. 

Abdomen: Nirgends druckempfindlich, keine Resistenzen fühlbar, Milz pal- 
pabel. 

Nervensystem: o. B. 

Urin: Albumen —, Saccharum —, Urobilinogen —. 

Blutbild: Hb. = 97 pCt., E. = 5580000, L. = 6400, Poly. = 65 pCt., 
Ly. = 27 pCt., gr. Mono. = 2 pCt., Eos. = 4 pCt., Mastzellen = OpCt., VVaR. 
positiv. 

22. 5. Auf der Haut sind keine neuen Blutungen mehr aufgetreten, dagegen ver¬ 
einzelte an der Zunge und am weichen Gaumen, sowie stärkere aus der Nase, welche 
schliesslich duroh Adrenalintampon zum Stehen kommen. 

25. 5. Blutaussaat: Auf den Blutplatten sind zahlreiche stecknadelkopfgrosso 
bis hirsekorngrosse dunkle Kolonien in der Tiefe gewachsen. Daneben grössere weisse 
mit einem hellen Hof umgebene Kolonien auf derOberfläche desAgars. NeueBlutungen 
sind inzwischen nicht aufgetreten. Temp. 36,9°. 

26.5. Die Hautblutungen beginnen sich zu resorbieren. Röntgendurchleuchtung: 
Grosser linker Ventrikel, breite Aorta. 

29. 5. Die Hautblutungen sind grünlich und blau verfärbt. Vereinzelt sind 
kleine, frische auf der Brust aufgetreten. Cor: Lautes systolisches und diastolisches 
Geräusch über der Aorta. Kapillarpuls Puls frequent, um 110 bis 120 herum, 
regelmässig, celer et altus. Blutdruck: 155:48. Doppelton in der Kruralis. Temp. 
37,20. 

Ueber den weiteren Verlauf der Krankheit ist zu bemerken, dass die eingangs 
beschriebenen Blutungen sich im Laufe weniger Tage resorbierten und dass neue 
Blutungen nicht mehr auftraten. Eine am 7. 6. vorgenommene bakteriologische Blut¬ 
untersuchung ergab wiederum das Vorhandensein von Staphylococcus albus. Die 
Temperatur erhob sich nur wenige Male bis zu 37,2°, das Allgemeinbefinden war leid¬ 
lich, obwohl eine Gewichtsabnahme von 6 Pfund eintrat. 

Am 5. 7. wurde Pat. entlassen. 

14 Tage nach der Entlassung stellte sich Pat. wiederum in der Klinik vor. Ein 
Rezidiv war nicht aufgetreten, die Temperatur afebril, der Befund am Herzen unver¬ 
ändert. 

Fall 3. Familienanamnese: Vater kränklich, mit 70 Jahren gestorben, Mutter 
an Altersschwäche. 3 Geschwister gesund, 2 an Diphtherie gestorben. Mann ge¬ 
sund, 1 Tochter gesund, 2 Kinder klein gestorben. Frühere Krankheiten: Oefters 
Influenza. Seit 6 Jahren Magen- und Darmleiden, wurde mit Salzsäure und Diät be¬ 
handelt. 

Jetzige Krankheit: Ostern.1916 hatte Pat. Schmerzen in beiden Knöcheln, so 
dass sie nicht auftreten konnte. Die Schmerzen zogen die Beine hinauf bis zum Kreuz. 
Der Arzt verordnete Aspirin, worauf die Schmerzen zurückgingen. Dann traten 
Schmerzen in beiden Ellbogengelenken auf, die jetzt noch bestehen. Seit 3 Wochen 
schwoll das Zahnfleisoh des Ober- und Unterkiefers an, schmerzte sehr und blutete 
leicht. Der konsultierte Arzt verordnete Jodpinselungen. Seit der gleichen Zeit be¬ 
stehen kleine rote Fleckchen an beiden Unterschenkeln. Heute begab sich Pat. in die 
Zahnklinik und wird von dort der Medizinischeu Klinik zugeschickt. 

Status: Mittelmassig ernährte Pat. von blassgelblicher Hautfarbe. Temp. 
38,0°, Puls 120. Oedeme, Drüsenschwellungen nicht vorhanden. 

Kopf: Pupillen reagieren auf L. und C. 
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Mundhöhle: Zahnfleisch des Unter- und Oberkiefers stark hypertrophisch 
blaurot gefärbt, zeigt Blutungen und weissliche Beläge. Foetor ex ore. Tonsillen 
nicht vergrössert, keine Beläge. Herpes labialis. 

Thorax: Symmetrisch gebaut. 

Lungen: Hintere Grenze am 10. Brustwirbel beiderseits, rechts vorn am oberen 
Rand der 6. Rippe, gut verschieblich. Atemgeräusch vesikulär, Klopfschall normal. 

Herz: Spitzenstoss 1 Finger unterhalb der Mamillarlinie, der Dämpfung ent¬ 
sprechend, rechte Grenze am rechten Sternalrand. Töne: Systolisches Geräusch, an 
der Spitze nach der Basis zu abnehmend. Etwas klappender 2. Aortenton. Puls 120, 
Blutdruck 170 R.R. 

Röntgenbild: Mitralkonfiguriertes Herz, nach links etwas vergrössert. 
Lungen frei. 

Abdomen: MaoBurney’scher Druckpunkt -]-. Leber, Milz nicht palpabel. 

Extremitäten: Pat. klagt über Schmerzen in beiden Ellbogengelenken und 
Fussgelenken, doch sind alle Gelenke frei. An beiden Unterschenkeln bzw. in der 
Gegend der Tibia sind kleine punktförmige, zum Teil konfluierende Flecken. 

Nervensystem: o. B. 

Urin: Albumen —, Saccharum —, Urobilinogen —. 

Stuhl: Blut, Durchfälle. 

Blut: Hb. = 65 pCt., Erythr. = 3800000, Leukoz. = 7800. 

Blutbild: Poly. = 63 pCt., Lymphoz. = 34 pCt., Mono. = 2 pCt., Eos. = 

1 pCt. 

Im Ausstrichpräparat an den roten Blutkörperchen keine Veränderungen. 

WaR. negativ. 

7. 6. 16. Die Blutungen am Zahnfleisch haben sich wiederholt, ebenso die 
blutigen Durchfälle. Temperatur subfebril. Es bestehen geringe Schmerzen in beiden 
Fussgelenken. Eine Blutaussaat ergibt in kleinen grünlichen Tiefenkolonien das Vor¬ 
handensein von Staphylococcus albus. 

11. 6. Beide Fussgelenke am äusseren Malleolus etwas geschwollen, bläulich ver¬ 
färbt. Auf Druck und bei Bewegungen etwas schmerzhaft, die bläuliche Verfärbung 
erstreckt sich bis auf den Fussrücken und aufwärts entlang den Schienbeinen. 

13. 6. Die Verfärbung an den Fussgelenken hat noch zugenommen. Die Blu¬ 
tungen im Zahnfleisoh bestehen noch weiter. Urin frei von Albumen, Saccharum und 
Urobilinogen. Pat. sieht ziemlich anämisch aus. 

Hb. = 60pCt. Blutbild: Ly. = 31pCt., Poly. = 67pCt., gr. Mono. = lpCt., 
Eos. = 1 pCt. Geringe Formveränderung an den roten Blutkörperchen. 

21. 6. Die Temperatur bewegt sich um 37,5° herum. Die Blutungen aus dem 
Zahnfleisch wiederholen sich täglich. Ebenso bestehen noch blutige Stühle. Am 
Herzen bestehen noch dieselben auskultatorischen Erscheinungen. Jedoch hat die 
Akzentuation des 2. Pulmonaltons etwas zugenommen. Auf der Schottmüller-Platte 
sind weisse hämolytische Kolonien auf der Oberfläche und kleine grünliche auf der 
Tiefe gewachsen. 

24. 6. Ausser einem kirschkerngrossen Hämatom am äusseren Zahnfleisch des 
rechten Unterkieferwinkels keine frischen Blutungen mehr. Die Blutergüsse an beiden 
Fussgelenken gehen zurück. 

3. 7. Die Schmerzen in den Fussgelenken bestehen noch fort, doch haben sich 
die Blutungen beträchtlich verkleinert, an der Innenseite des rechten Unterkiefers ist 
wiederum eine neue Zahnfleischblutung aufgetreten. Stühle enthalten kein Blut mehr. 

12. 7. Die Blutungen im Zahnfleisch haben aufgehört. Ebenso die blutigen 
Durchfälle. Die Temperatur -ist normal geworden, das Allgemeinbefinden trotz der 
Besserung des lokalen Befundes eher etwas schlechter, besonders fällt die beträcht¬ 
liche Anämie auf. 
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Hb. = 45 pCt., Ery. = 2960000, Leuk. 2400, Ly. = 29 pCt., Poly. = 
67 pCt., Mono. = 2 pCt., Eos. = 2 pCt. 

24. 7. Das Allgemeinbefinden der Patientin hat sich sehr gehoben, die Tempe¬ 
ratur ist normal, keine Blutungen aus dem Zahnfleisch mehr, keine blutigen Durch¬ 
fälle. Die Blutungen an den Fussgelenken resorbiert, Blutaussaat steril. 

Einen 4. Fall von hämorrhagischer Diathese (Purpura Simplex) hatte ich Ge¬ 
legenheit zu untersuchen. Derselbe betraf ein kleines Mädchen von 5 Jahren, welches 
mir zur bakteriologischen Blutuntcrsuchung von der Hautklinik zugeschickt wurde. 
Die Blutuntersuchung zeigte auf der Platte gerade wie bei den vorherigen Fällen ober¬ 
flächliche grössere hämolytische Kolonien und kleine grünliche Tiefenkolonien. Fieber 
bestand nicht, ebenso keine Zeichen einer Endokarditis. 

Diese Fälle sind einmal deswegen von klinischer Bedeutung, weil 
sie einer septischen Allgemeininfektion und zwar dem Staphylococcus albus 
ihre Entstehung verdanken, zweitens aber deswegen, weil sic zeigen, wie 
vorsichtig man bei scheinbar leichtem Krankheitsverlauf und fast un¬ 
gestörtem Allgemeinbefinden dennoch die Prognose zu stellen hat und wie 
wichtig, ja unerlässlich die bakteriologische Blutuntersuchung ist. 

Auf ersteres Moment weist besonders Joch mann hin, indem er 
sagt, dass man sich davor hüten muss, den Staphylococcus albus als 
harmlosen Saprophyten anzusehen, weil man ihn in nicht wenigen Fällen 
von Staphylokokkensepsis im Blut gefunden hat. So oft ich in meinen 
Fällen, bei streng aseptischer Blutentnahme und unter Jodierung der Haut, 
das Blut des Kranken untersuchte, fand ich auf der Blutplatte die 
charakteristischen weissen, hämolytischen Oberflächenkolonien und die 
kleinen, nicht hämolytischen Tiefenkolonien. Nie aber fand ich sie, wenn 
ich, wie ich es in vielen Kontrollversuchen getan habe, unter den 
gleichen Bedingungen Blut von Gesunden untersuchte. 

Was die Diagnose derartiger Fälle anlangt, so muss man sich auf 
den Standpunkt von Naegeli stellen, dass dieselbe mit Sicherheit nur 
durch die bakteriologische Untersuchung des Blutes gestellt werden kann. 
Sieht man Patienten zwar mit frischer Purpura, aber im afebrilen 
Stadium, bei Fehlen von endokardialen Erscheinungen, so wird man sich 
nur allzu leicht verleiten lassen, sich mit der Diagnose Purpura simplex 
zu begnügen. Eine sich über längere Zeit erstreckende Beobachtung, bei 
der sich gelegentliche Temperaturanstiege zeigen, Herzgeräusche, Be¬ 
schleunigung der Herzaktion auftreten, der Blutbefund selbst nach Auf¬ 
hören der Blutungen sich verschlechtert, die Milz sich vergrössert, muss 
immerhin den Verdacht auf eine Allgemeininfektion nahelegen und zur 
bakteriologischen Blutuntersuchung auffordern. Wie wenig man gerade 
die Temperaturerhöhungen zur Diagnose heranziehen kann, das mögen 
meine beigefügten Kurven beweisen, bei denen sich, abgesehen von der 
des Morbus Werlhof, die Temperaturen nur wenig über die Norm er¬ 
heben. Dieses Verhalten findet sich ja häufiger bei Fällen chronischer 
Sepsis, bei denen die sekundären Erscheinungen ganz in den Vordergrund 
treten, während die Temperaturerhöhung, mit das prägnanteste Symptom 
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der akuten bakteriellen Allgemeininfektion, dagegen zurücktritt. Sehr 
instruktiv ist in dieser Hinsicht der Fall 1 der Arbeiterin E. T., welche 
im Dezember 1915 wegen Purpura, in einem anderen Krankenhause 
.wegen „Purpura siraplex“ behandelt und „geheilt“ entlassen wurde, 
welche aber bereits nach wenigen Wochen mit einem frischen Rezidiv in 
die Hautklinik der Kgl. Charite aufgenommen wird, dort unter schweren 
Erscheinungen einer Mitralendokarditis erkrankt, welche die Verlegung in 
die medizinische Klinik notwendig macht, nach Ablauf der Herzaffektion 
entlassen wird und drei Wochen nach der Entlassung wiederum mit einem 
Rezidiv ins Krankenhaus kommt. 

Ganz beträchtliche Schwierigkeiten bestehen darin, den Ausgangs¬ 
punkt der Erkrankung zu ermitteln. In 2 Fällen von mir dürften die 
Tonsillen bzw. die Ohren die Eingangspforte für die Allgemeininfektion 
abgegeben haben.' Bei den anderen Fällen, Fall 3 und 4, liess sich der 
primäre Krankheitsherd nicht feststellen. 

Nicht geringere Schwierigkeiten als für die Diagnose bieten sich für 
die Prognose. Durch gelegentliches Wohlbefinden, Fehlen von Tempe¬ 
raturen, von Herzgeräuschen, Fehlen der Anämie darf man sich nicht 
täuschen lassen, besonders dann nicht, wenn bei fehlenden Krankheits- 
erscheinungen die bakteriologische Untersuchung des Blutes dennoch ein 
positives Resultat ergibt (wie in Fall 1 und 2). Ob der negative bakte¬ 
riologische Blutbefund (wie bei einem Morbus Werlhof) (Fall 4) in der 
Prognosestellung etwas ändert und man den Fall als geheilt betrachten 
darf, muss noch dahingestellt bleiben, da es sehr fraglich ist, ob nach 
ein- oder mehrmaligem Fehlen von* Bakterien im Blut dasselbe auch 
dauernd von Infektionserregern freibleibt. Von Naegeli mitgeteilte Beob¬ 
achtungen, bei denen freilich bakteriologische Blutbefunde fehlen, sprechen 
jedenfalls dafür, dass es sich auch bei diesen Fällen von Morbus Werl¬ 
hof, die ausgezeichnet waren durch ihren sehr chronischen Verlauf und 
das Auftreten von Nasen- und Zahnfleischblutungen sowie hämorrhagischen 
Darmentleerungen, um septische Allgeraeininfektionen gehandelt hat. 

Was die Therapie anlangt, so kann man ätiologisch versuchen, mit 
Hilfe der neuen Präparate kolloidalen Silbers den Krankheitsverlauf zu 
beeinflussen. Jedoch ist diese Therapie wenig aussichtsreich. Ich habe 
eins derselben beim Morbus Werlhof versucht, ohne indessen einen be¬ 
sonderen Effekt damit zu erzielen. In der Regel muss man sich 
mit der symptomatischen Behandlung begnügen. Einer besonderen Be¬ 
handlung bedürfen die Blutungen aus Mund, Nase und Darm, die öfter 
einen bedrohlichen Charakter annehmen. Zu ihrer Bekämpfung habe ich 
mich zuerst der gewöhnlichen Hämostyptika (Ergotin, Hydrastis usw.) 
bedient, ohne aber die Blutung besonders beeinflussen zu können. Einmal 
gelang es mir durch Injektion von Pferdeserum, ein zweites Mal durch 
Tamponade mit Adrenalintampon Blutungen aus der Nase bzw. dem Zahn- 
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fleisch zum Stehen zu bringen. Ein andermal hat sich mir das Kalzium 
in Form des Sanokalzins sehr bewährt. Besondere Sorgfalt ist der Ver¬ 
besserung des Blutbefundes zu widmen. Dazu kann man sich aller 
Eisen- und Arsenpräparate, die sonst bei der Behandlung schwerer 
Anämien im Gebrauch sind, bedienen. Dass Bettruhe unbedingt not¬ 
wendig ist, und gute und reichliche Ernährung ein wichtiger Faktor bei 
der Behandlung derartiger Krankheiten ist, braucht wohl nicht besonders 
betont zu werden. 

Mit der Mitteilung meiner vier Fälle möchte ich einen Beitrag zur 
Ansicht Jochmann’s und Naegeli’s liefern, dass die Purpura keine 
Krankheit sui generis darstellt, sondern wohl meist Symptom einer 
bakteriellen Allgemeininfektion ist. Es wäre deshalb sehr wünschens¬ 
wert, dass in allen denjenigen Fällen, bei denen eine Ursache für die 
hämorrhagische Diathese nicht auffindbar ist, eine bakteriologische Unter¬ 
suchung vorgenommen wird, um an der Hand eines grösseren Unter¬ 
suchungsmaterials festzustellen, ob der Purpura tatsächlich eine gemein¬ 
same Aetiologie zu Grunde liegt. 
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Aus der medizinischen Poliklinik der Universität Halle 
(Direktor: Prof. Dr. Mohr). 

Die klinische Bedeutung doppelseitiger chronischer 
Speichel- und Tränendrüsenschwellungen (Mikulicz scher 
Syniptoinenkomplex). 

Von 

Dr. Julius Nagel. 

Unter den chronischen Speicheldrüsenschwellungen hat besonders die 
mit dem Namen der Mikulicz’schen Krankheit bezeichnete das me¬ 
dizinische Interesse wachgerufen. 

Im Jahre 1892 stellte Mikulicz einen Fall einer bis dahin unbe¬ 
kannten Krankheit vor. Bei einem sonst ganz gesunden Mann fand er 
eine symmetrische, allmählich entstandene Schwellung beider Tränendrüsen 
und sämtlicher Mundspeicheldrüsen, von derber Konsistenz, schmerzlos, 
ohne Spur von entzündlichen Erscheinungen. Die Schwellung trat zunächst 
an beiden Tränendrüsen auf, dann entwickelten sich Geschwülste unter 
beiden Kieferwinkeln. Essen und Sprechen war behindert, das Oeffnen 
der Lider erschwert, und letztere Beschwerden führten den Patienten 
zum Arzt. 

Mikulicz selbst konnte den Fall nicht deuten. 

Aus dem Befund ist besonders zu betonen, dass die inneren Organe 
ohne jedwede Veränderungen waren, insbesondere das Blut. Auch eine 
Temperaturerhöhung bestand nicht. Ferner ist zu erwähnen, dass beiderseits 
am harten Gaumen kastaniengrosse Geschwulstbildungen vorhanden waren, 
die Mikulicz als vergrösserte Gaumendrüsen ansprach, die aber wahr¬ 
scheinlich Lymphome der Schleimhaut waren. Die Speichelabsonderung 
war reichlich, jedoch bestand kein Speichelfluss. Einige Zähne waren 
kariös. Nach Entfernung von 2 Dritteln der Tränendrüsen auf jeder Seite 
konnte Patient die Klinik funktionell gebessert verlassen. Bald traten 
jedoch wieder Geschwülste an den Tränendrüsen auf, auch die übrigen 
Schwellungen der Speicheldrüsen waren grösser geworden. Es wurden 
jetzt radikal die Tränen- und Submaxillardrüsen beiderseits exstirpiert, 
ohne später wieder anzuschwellen, lediglich die Ohrspeicheldrüsen ver- 
grösserten sich später noch. 

Als Patient an einer Peritonitis kurz darauf erkrankte und nach 
einer Woche starb, bildeten sich die Geschwülste in der Parotisgegend 
und dem Mund rapid zurück und waren vor dem Tode fast verschwunden. 
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Anatomisch ergab sich bei den exstirpierten Submaxillar- und Tränen¬ 
drüsen, dass die Drüsenläppchen durch angelagerte kleine Rundzellen, 
Lymphozyten, auseinandergedrängt wurden. Denselben histologischen 
Befund hatte später Kümmel in einem anderen Fall. Hier hatte die An¬ 
häufung der Rundzellen das Drüsengewebe fast völlig zugruhde gehen 
lassen. 

Das Typische an dieser Mikulicz'sehen Krankheit ist neben der 
Symmetrie der Erkrankung der Speichel- und Tränendrüsen die scharfe 
Lokalisation des Prozess.es, der die Nachbarschaft nicht in Mitleidenschaft 
zieht, sich chronisch entwickelt, keine nachweisbaren Veränderungen der 
inneren Organe und des Blutes bedingt, und einen gutartigen Verlauf nimmt. 

Nach Mikulicz sollen die Tränendrüsen zuerst erkranken und die 
konstanteste Erscheinung sein. Daher nimmt er a priori eine Erkrankung 
der Tränendrüsen allein als möglich an. Als Ursache der Erkrankung 
denkt er an eine Infektion, die auf dem Wege von aussen in die Drüsen 
dringt. Zuerst soll die Konjunktiva erkranken, dann die Tränendrüsen 
ergriffen werden. Von hier aus durch die Verbindung des Ductus naso- 
lacrymalis soll der Prozess auf dio Mundhöhle übergreifen und sich 
dann auf die Ausführungsgänge der Speicheldrüsen und auf diese selbst 
erstrecken. 

Später hat es sich gezeigt, dass unter das Bild der Mikulicz’schen 
Krankheit auch Syndrome fallen, bei denen eine einzelne Gruppe der be¬ 
treffenden Drüsen erkrankt ist, vorausgesetzt, dass die Symmetrie gewahrt 
bleibt. Die Erkrankung kann dabei zuerst Speicheldrüsen oder Tränen¬ 
drüsen befallen. 

Berthon hat das symmetrische Befallensein von nicht sämtlichen 
Tränen- und Mundspeicheldrüsen als syndrome fruste bezeichnet. Saussol 
unterscheidet eine forme complete, wo sämtliche Tränen- und Speichel¬ 
drüsen ergriffen sind, von einer forme incomplete. Letztere trennt er in 
eine forme lacrimale und eine forme salivaire. Ob man allerdings so weit 
gehen darf wie Buschke, bei vollkommenem Fehlen von Tränen- und 
Mundspeicheldrüsenschwellung nur auf symmetrische Schwellung der 
Schläfen und Wangen hin, die durch lymphatisches Infiltrat der Muskulatur, 
des Periosts und der Schleimhäute hervorgerufen werden, von Mikulicz'scher 
Krankheit zu sprechen, ist wohl zweifelhaft. Dagegen • ist der Prozess 
wohl als besonders lokalisierte Erkrankung des lymphatischen Systems 
zu deuten. Das Blut und die inneren Organe waren hier normal. Lues 
wurde negiert. Arsentherapie Hess die Schwellungen zurückgehen. Der 
Tod trat an Toxikämie (?) später ein. 

Die Mikulicz’sche Krankheit ist bei beiden Geschlechtern etwa 
gleich häufig in jedem Alter, vor dem 40. Jahre häufiger als in höheren 
Jahren. Interessant ist der von Külbs zitierte Fall von Quincke, wo 
eine familiäre, kongenitale, doppelseitige Parotisschwcllung bei einem 
45jährigen Bierfahrer bestand. Fünf Brüder, zwei Schwestern, der Vater 
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und zwei Enkel sollten ebenfalls eine Schwellung der Parotis haben. 
Hiermit zu vergleichen ist ein später hier zu erwähnender Fall, wo bei 
zwei Brüdern Schwellungen der Speicheldrüsen sich fanden. 

Auch bei Kindern ist die Mikulicz’sche Krankheit mehrfach be¬ 
obachtet worden. Reuss zählt fünf Fälle im Kindesalter mit normalem 
Blutbefund auf. (W. Ossler 1898, Fleischer 1902, C. Pfeiffer 1905, 
Markuse 1904, Haltenhoff 1899). Bei Fall 1 und 2 fanden sich 
geringe allgemeine Lymphdrüsenschwellungen und Milztumoren. Ferner 
erwähnt Reuss zwei Fälle mit Blutveränderung (von Brunn, Gallasch), 
ersterer als Pseudoleucaemia lymphatica, letzterer als Leukämie gedeutet. 
Er berichtet selbst über drei Fälle der Wiener pädiatrischen Klinik, wo 
doppelseitige Parotisschwellungen bestanden. , Die Krankheit zeigte einen 
chronischen Verlauf und gutartige Natur. Blut und innere Organe zeigten 
nichts Pathologisches. Interessant ist besonders der dritte Fall, wegen 
seiner Beziehungen zu den Genitalorganen, was später noch erörtert 
werden wird. 

In der Folgezeit hat besonders Kümmel einige weitere dem Mi¬ 
kulicz'sehen Fall analoge Beobachtungen gebracht, von denen sein 
erster Fall dem Mikulicz’schen Fall am nächsten steht. Es waren 
bei dem Patienten sämtliche Mundspeicheldrüsen und beide Tränendrüsen 
geschwollen. Ferner bestand Rhinitis hypertrophica chronica und asthma¬ 
artige Erscheinungen. Die Familienanamnese war ohne Belang. Blut 
o. B. Die Lunge zeigte eine diffuse Bronchitis. Arsen besserte die 
Schwellungen, sodass zuletzt nur noch die Tränendrüsen etwas vergrössert 
waren. 

Histologisch fand sich hier, wie schon früher kurz erwähnt worden 
ist, dass die ganze Masse der Drüsen aus lvmphoidem Gewebe bestand 
und sehr arm an Bindegewebe war. Es fanden sich besonders proto¬ 
plasmaarme Lymphozyten, die das Drüsengewebe, wahrscheinlich durch 
Druck, fast völlig zum Verschwinden gebracht hatten, also eine Substitution 
des Drüsengewebes durch lymphatisches Gewebe. Als Name für diese 
Erscheinung schlug Kümmel statt Leukozytose Achroozytose vor. 

In manchen Fällen von Mikulicz’scher Krankheit fand man in¬ 
dessen einen abweichenden Befund des histologischen Bildes in Gestalt 
einer auffallenden Wucherung des Bindegewebes, ein Vorgang, der zu 
mancherlei Streitfragen über die Natur des Krankheitsprozesses Anlass 
gegeben hat. 

Hirsch sah zuerst diese Bindegewebswucherungen. Sie führte ihn 
zu einer abweichenden Deutung des Krankheitsprozesses. Er glaubte, 
dass die Rundzellen des Infiltrats direkt in Bindegewebe übergingen, und 
schloss daraus, dass die Rundzellen keine Lymphozyten seien, da aus 
diesen niemals Bindegewebe entstehen kann. Es handelte sich nach ihm 
also nicht um eine Lymphomatöse, sondern um einen entzündlichen Vor¬ 
gang, bei dem die primäre Degeneration des Parenchyms die Hauptrolle 
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spielt. Er verglich den Prozess mit der hypertrophischen Leberzirrhose 
und sprach von einer Zirrhose der Tränen- und Speicheldrüsen. 

Wichtig ist für die Deutung des Hirsch’schen Falles, dass ,er 15 
Jahre später von Heineke untersucht worden ist. Die Vergrösserung 
der "Speicheldrüsen war völlig verschwunden. Auch sonst fand sich kein 
krankhafter Befund. Es liegt nahe, die völlige Rückbildung auf die 
therapeutische Jodverabreichung zu beziehen und anzunehmen, dass in 
diesem Fall eine syphilitische oder andere sekundär-entzündliche Ver¬ 
änderung vorlag. Jedoch muss man beachten, dass spontane Rückbildung 
der Schwellungen nicht selten ist und dass sie vor allem bei dem beim 
Status lymphaticus vorhandenen Mikulicz’sehen Symptomenkomplex 
vorkoramt. Die Hirsch’sche Beobachtung behält deshalb die ihm von 
Mohr gegebene Deutung: Für den Status lymphaticus ist die lympho- 
zytäre Infiltration und die Bindegewebsvermehrung in den Drüsen der 
charakteristische anatomische Befund. 

Andere Autoren konnten die Bindegewebswucherungen bestätigen, 
aber sie gaben eine andere Auslegung dafür. Es handelte sich nach 
ihnen in diesen Fällen nicht um eine lokale Lymphomatöse der Speichel¬ 
drüsen, sondern um einen chronisch entzündlichen Prozess. 

Damit schien eine Aufsplitterung des Krankheitsbildes schon durch den 
histologischen Befund wahrscheinlich. Dass das Bild der Mikulicz’schen 
Krankheit kein einheitliches sei, konnte man sicher erschlossen, als man 
in der Folgezeit fand, dass derselbe Symptomenkomplex bei verschiedenen 
anderen Krankheiten auftreten kann, besonders bei den Systemerkrankungen 
des lymphatischen Systems, der Leukämie und Pseudoleukämie, und ferner 
bei der Tuberkulose und der Lues. Die häufige Beteiligung des lym¬ 
phatischen Systems liess schon a priori vermuten, dass die Speicheldrüsen 
auch beteiligt sind beim genuinen Lymphatismus, als Ausdruck inner¬ 
sekretorischer Störungen. Besonders Mohr hat versucht, diese Auf¬ 
fassung der Speicheldrüsen als innensekretorische Organe durch Beispiele 
zu belegen. Es bringt dies eine ganz neue Seite in die Physiologie und 
Pathologie der Speicheldrüsen. 

Experimentell gesicherte Tatsachen für die Auffassung der Kopf¬ 
speicheldrüsen als innensekretorische Organe existieren nicht. Es findet 
sich allerdings in der Literatur die Angabe, dass die Exstirpation der 
Kopfspcicheldrüsen Glykosurie macht (Renzi und Reale), gleich der 
von Minkowski und von Mering entdeckten Pankreasglykosurie. Diese 
Angabe von Renzi und Reale wurde jedoch von Minkowski nicht 
bestätigt. Trozdem weist manches darauf hin, dass auch sonst Pan¬ 
kreas und Parotis gemeinsame Funktionen haben, die allerdings zu¬ 
nächst nur die äussere Sekretion betreffen. Wenigstens kann man so 
klinische Beobachtungen deuten, wie die Vergrösserung der Parotis und 
vermehrte Salivation bei Bauchspeicheldrüsenerkrankung, der Speichelfluss 
bei Pankreastumoren usw. Einen einschlägigen Fall können wir hier 
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berichten, wo sich symmetrische Speicheldrüsenschwellungen bei Pan- 
kreasacholie fanden. 

Achylia pancreatica, Mikulicz’scher Sym ptomenkomplex. 

A. Sp., Arbeiter, 48 Jahre, kommt am 9. 2. 1914 in die medizinische Poliklinik, 
weil er seit 7 Wochen Durchfälle hat. Der Appetit ist gut. Erbrechen besteht nicht. 
Patient klagt über Schmerzen im Leib, die anfallsweise eine Viertelstunde nach dem 
Essen auftreten, nach erfolgter Defäkation hören sie auf. An Gewicht hat Patient 
20 Pfund während dieser Zeit abgenommen. Bisher ist er nie krank gewesen. Die Eltern 
sind tot, der Vater ist an inkarzerierter Hernie gestorben, die Mutter an Pneumonie. 
Seine Frau ist gesund, er hat 9 gesunde Kinder. 

Status: Patient ist leidlich kräftig, muskulös, stark abgemagert. Gewohn¬ 
heitskyphose. Die Speicheldrüsen (Parotis, Submaxillaris und Sublingualis) sind 
vergrössert und geschwollen. 

Ueber den Lungen findet sich keine Dämpfung, die Spitzen zeigen keine Schall- 
ditTerenz. Atemgeräusch verschärft, ohne Nebengeräusche. Lungen-Lebergrenze 
5—6 R., gut verschieblich. Herz nicht verbreitert, z. T. von Lunge überlagert. Töne 
leise, rein. Das Abdomen ist weich, nicht druckempfindlich. Der untere Leberrand 
ist fühlbar, nicht höckerig, stumpf. Die Milz bleibt perkussorisch 2 Querfinger vom 
Rippenbogen entfernt. Im Urin Eiweissspuren, kein Zucker. 

Patient hat Hämorrhoidalknoten. Beim Pressen entleert sich etwas diarrhoischer 
Stuhl. Die Ampulle ist sehr weit. z. T. mit Stuhl gefüllt. Oberhalb derselben be¬ 
findet sich eine stark prominente Schleimhautfalte, deren Berührung schmerzhaft ist, 
jedoch ist keine sichere Resistenz festzustellen. 

10. 2. Im nüchternen Magen findet sich kein Restbestand. Mikroskopisch: 
• einige Erythrozyten, Leukozyten, Epithelien, hier und da Hefezellen. Nach Probe¬ 
frühstück beträgt die Gesamtazidität 51, die freie Salzsäure 17. Der Stuhl ist hell¬ 
gelb, die Sublimatprobe positiv; es finden sich reichlich Fettsäurenadeln un<J Fett¬ 
tropfen darin, dagegen keine wesentlichen Muskel- und Bindegewebsreste. Wassermann 
negativ, auch in der Stern’schen Modifikation. 

12. 2. Rektoskopisch sieht man, nachdem man bis 14 cm vorgedrungen ist, die 
Schleimhaut, namentlich in den oberen Partien, stark gerötet, injiziert, nioht blutend, 
keinen Eiter und keinen Schleim. Nach Oelfrühstück erhält man 10 ccm nicht galligen 
Magensaft. Fuld ? sche Trypsinprobe im neutralisierten Mageninhalt negativ, 2 Stunden 
uach Einnahme von 100 g Traubenzucker kein Zucker im Urin. 

13. 2. Acht Stunden nach Glukose findet sich kein Zucker im Urin. Trypsinprobe 
(Fäzes-Löfflerplatte) negativ. Stuhl wie oben, nur stärker gefärbt. Keine Kerne noch 
Bindegewebe. Das Gewicht beträgt 51,5 kg. Im Urin kein Eiweiss und kein Zucker. 

23. 2. Patient hat noch pro Tag 2—3 mal dünnen Stuhl; er behauptet, dass 
Tannalbin wirkungslos sei, er habe nach dem verordneten Pankreon weniger Stuhl. 
Die SchmidUsche Gärungsprobe ist negativ. Gewicht 57 kg. 

10. 3. Patient hat in den letzten Tagen wieder-sebr heftige Durchfalle gehabt, 
ca. 7 mal in 24 Stunden, ohne Schmerzen, nur das Gefühl des Kollerns im Leib. 
Abdomen aufgetrieben. in der Nabelgegend schmerzhaft, überall Plätschern in den 
Gedärmen und*starke Tvmpanie. Ein Tumor ist nicht zu fühlen. Aszites nicht vor¬ 
handen. Ueber den Lungen keine Dämpfung. Der Urin ist hellgelb, ohne Trübung. 
E. negativ, Z. negativ. Das Gewicht beträgt 56 kg. Es werden Verhaltungsmassregeln 
für die Diät gegeben. 

In den nächsten 8 Wochen hat Patient immer noch 2—3 mal Stuhl pro Tag. 
Während dieser Zeit werden Pankreontabletten verordnet. Das Gewicht schwankt um 
56 kg herum. 

13. 6. Patient hat nachts keinen Stuhl mehr, dagegen noch 2—3 mal am Tage. 
Sein Befinden ist gut. 
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Der Blutbefund ergab: Hgb. 100, weisse Blutkörperchen 9400, neutr. Leuko¬ 
zyten 73 pCt., eosinophile 1 pCt., Mastzellen 0 pCt., grosse Mononukl. 1 pCt., Ueber- 
gangszellen 0 pCt., Lymphozyten: grosse 5 pCt., kleine 21 pCt. 

Es werden 200 ccm Olivenöl gegeben. Die Ausheberung 40 Min. später ergab 
50 ccm stark salzsäurehaltige Flüssigkeit. Der Stuhl nach Schmidt’scher Probekost 
war dünnbreiig, von gelblichbrauner Farbe und normalem Geruch. Makroskopisch 
fanden sich Eierreste (Gelbei) und Bindegewebe darin, mikroskopisch kein Schleim, 
einzelne Fleischfasern, kaum Fettsäurenadeln. Irgendwie nennenswerte Stärkereste 
waren nicht vorhanden. 

17. 6. Im Brutschrank war die Schmidt’sche Gärungsprobe negativ, die Uro¬ 
bilinprobe schwach positiv. Trypsinprobe (Löfflerplatte) war für Stuhl und Magen¬ 
inhalt negativ. 

Es handelt sich also wahrscheinlich um eine Achylia pancreatica, 
nachdem die Beteiligung des Magens, des Darmes, und der Leber aus¬ 
geschlossen werden konnte. Dafür spricht auch das Fehlen von Trypsin 
und der allerdings nur teilweise Erfolg der Therapie. Patient hat während 
der Behandlung 4,5 kg an Gewicht zugenoramen, doch scheint die Diarrhoe 
nicht ganz verschwunden zu sein. 

Auffallend bei dem Krankheitsbild ist die Schwellung der Speichel¬ 
drüsen, die wohl mit der gestörten Tätigkeit des Pankreas in Verbindung 
stehen könnte. Unter Berücksichtigung dieses gegenseitigen Verhältnisses 
von Pankreas und Speicheldrüsen bei ihrer äusseren Funktion könnte man 
sich nun denken, dass sie auch in ihrer innersekretorischen Funktion 
Gemeinsames aufweisen. Wir werden am Schlüsse dieser Arbeit noch¬ 
mals auf diese Frage zurückkommen. 

Für einen Zusammenhang der Speicheldrüsen mit dem lymphatischen 
System spricht der Nachweis des im Verhältnis starken lymphatischen Ge¬ 
webesin den normalenSpeicheldrüsen. Entwickelungsgeschichtlich findet eine 
Umwandlung des Fettgewebes der Drüsenregion in lymphatisches Gewebe 
statt, in welches die Drüsengänge einsprossen. Ferner kann die lokalisierte 
Lymphomatöse der Speicheldrüsen, d. h. Mikulicz’sche Krankheit, später 
in allgemeine Lymphomatöse übergehen (Thaysen, Wallenfang, 
von Brunn, Heinecke). Andererseits zeigen sich die Speicheldrüsen 
bei Erkrankung des lymphatischen Systems fast stets, wenn auch nur 
histologisch nachweisbar, ergriffen. Es besteht nach letztgenannten Autoren 
eine kontinuierliche Reihe zwischen der Erkrankung der Tränen- und Mund¬ 
speicheldrüsen, die Mikulicz als selbständige, wahrscheinlich auf In¬ 
fektion beruhendeKrankheitsform angesprochen hat, und der Pseudoleukämie. 

Ferner hat man als bekannte Ursache für die Speichel- und Tränen¬ 
drüsenschwellung die Tu bcrkulose angeschuldigt. Fleischer berichtet 
über vier Fälle von Mikulicz’scher Krankheit bei Tuberkulose, die auch 
histologisch als solche erkannt wurden, mit Heilung durch entsprechende 
Behandlung. Tuberkelbazillen sind nur in sehr seltenen Fällen gefunden 
worden. Nach Fleischer sind viele Fälle von Mikulicz’scher Krankheit 
eigenartige, modifiziert verlaufende Tuberkulosen. 
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Dagegen gelangen Igersheimer und Pöllot zn dem Resultat, dass 
in vielen Fällen von Mikulicz’scher Krankheit, wie auch in ihrem eigenen 
Fall, die auf Grund anaranestischer, besonders aber histologischer Ver¬ 
dachtsmomente mit Tuberkulose in Zusammenhang gebracht werden, wohl 
meist keine Tuberkulose vorliegt, dass aber in einigen seltenen Fällen 
der Tuberkelbazillus imstande ist, das typische Bild Mikulicz’scher 
Erkrankung hervorzurufen. Sie erkennen nur diejenigen Fälle als sicher 
tuberkulös an, bei denen in Schnittserien der exstirpierten Drüsen Bazillen 
gefunden werden oder eine deutliche Verkäsung nachzuweisen ist, oder 
wo die Lebertragung des Geschwulstmaterials auf Tiere ein positives 
Ergebnis hat und endlich, wo die Tuberkulinreaktion deutlich positiv ist. 

Die Kenntnisse über luetische Erkrankungen der Tränen- und 
Speicheldrüsen waren \ ebenso wie die der tuberkulösen äusserst dürftig. 
Man dachte früher sogar an eine Immunität der Tränen- und Speicheldrüsen 
gegenüber beiden Infektionserregern. Virchow kannte nur einen Fall, wo 
sich eine Schwellung der Parotis und Submaxillaris sowie Erscheinungen 
der Tabes fanden, etwa 2 Jahre nach der luetischen Infektion. Grawitz 
berichtet einen Fall von einem Gumma der Glandula submaxillaris sinistra, 
das auch histologisch als solches erkannt wurde. Gut mann wies als erster 
besonders auf die Lues als Ursache der Speicheldrüsenschwcllungen hin 
und berichtet einen Fall, wo er mit Exaktheit die Lues bei bestehendem, 
vollkommenem Mikulicz’schen Symptomenkomplex nachwies. 

In letzter Zeit mehren sich die Fälle, wo die Lues immer mehr als 
Ursache der symmetrischen Tränen- und Speicheldrüsenschwellungen 
erkannt wird, und nach Mohr muss jede doppelseitige Schwellung der¬ 
selben mindestens den Verdacht auf Lues erwecken. 

Einzelne Autoren behaupten, dass diese Drüsenlues auf eine besonders 
schwere Luesinfektion hin weist. 

Die Lues der Speicheldrüsen tritt sowohl hereditär wie akquiriert 
auf, und zwar sowohl im zweiten wie im dritten Stadium. Einen bekannten, 
sicher hereditär luetischen Fall berichtet Erler, bei dem die beiderseitigen 
Parotiden, Sublinguales und Submaxillares vergrössert waren und die auf 
Jodbehandlung zurückgingen. Bei der späteren Sektion (der Kranke war 
nach einer Oesophagotomie wegen narbiger Schlund Verengerung gestorben) 
ergab sich die Richtigkeit der Diagnose der luetischen Erkrankung. Ein 
weiterer Fall ist von Cassel berichtet worden, der von Mandowskv 
beschriebene Fall wird als zweifelhaft bezeichnet. 

Im Nachfolgenden geben wir einen in der hiesigen Poliklinik be¬ 
obachteten Fall von hereditärer Lues mit wahrscheinlich luetischer Speichel- 
drüscnhyperplasie. 

Parotitis duplex chronica luetica hereditaria. Ductus Botallii 
p e rs i s t e n s. 

0. Fr., Knecht, 15 Jahre, klagt über Schmerzen in der linken Seite, die an¬ 
geblich geschwollen ist. Ferner gibt er Seitenstechen an. Zu mauchen Zeiten hat 
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er Husten, jedoch keinen Auswurf. Der Appetit ist schlecht. Der Stuhlgang ist regel¬ 
mässig. Früher will Patient nie ernstlich krank gewesen sein. Eltern und Geschwister 
sind gesund. Er gibt an, keine Masturbation getrieben zu haben. Er will kein sexu¬ 
elles Bedürfnis empfinden. 

Status : Die Grösse des Patienten beträgt 1,54 m, sein Gewicht 46,2 kg. Er 
ist muskulös, gut genährt, das Fettpolster ist schwach entwickelt. Die Stirn ist 
niedrig, das Schädeldach gleichmässig dick. Beide Parotiden sind gleichmässig ge¬ 
schwollen bis zu Gänseeigrösse, nicht schmerzhaft. Die Haut darüber ist nicht gerötet. 
Die Submaxiilares sind ebenfalls beiderseits geschwollen. Die Sublinguales sind nicht 
wesentlich vergrössert. Die oberen Augenlider sind etwas turgeszent, besonders am 
äusseren Lidwinkel. Die Tränendrüsen sind nicht vergrössert. Sonst keine Drüsen¬ 
schwellungen. Penis und Hoden sind gross; beide entsprechen einem vollentwickelten 
Individuum. Die Behaarung am Mons veneris ist normal. Die Achselhöhlen sind ohne 
Haare. Ein Anflug von Lippenhaaren ist vorhanden. Der Herzstoss im 6.1.K.R. in der 
Papillarlinie. Die Herzaktion ist sehr erregt. An der Herzspitze Schwirren. AnderMitralis 
hört man ein systolisches Geräusch. Zweiter Pulmonalton verstärkt. Bei der Durch¬ 
leuchtung sieht man eine deutliche Zweiteilung des mittleren linken Bogens und eine 
sehr kräftige, schnellende Pulsation der Pulmonalis. Die Lungen zeigen keine 
Dämpfung, überall vesikuläres Atmen. Das Abdomen ist weich. Milz und Leber sind 
nicht palpabel. Ein Blutausstrich ergibt: Leukozyten, neutrophile 69 pCt., eosinophile 
2 pCt., Uebergangsformen 1 pCt., Grosse mononukleäre Zellen I pCt., Lymphozyten 
27 pCt. Die Wassermann’sche Reaktion war stark positiv. Nach dem Befund des systo¬ 
lischen Geräusches an der Mitralis, dem klappenden zweiten Pulmonalton, dem Herz- 
schwirren, besonders aber nach dem Röntgenbefund, ist ein Ductus Botallii wahr¬ 
scheinlich vorhanden. Als Ursache der Erkrankung könnte vielleicht bei der stark 
positiven Wassermann’schen Reaktion die Lues in Betracht kommen, die man schon 
lange bei den ursächlichen Faktoren, die bei den Bildungsfehlern des Herzens in 
Betracht kommen, aufzählt (s. Vierordt). Der Befund von Spirochäten in der Aorta 
der totfaulen Früchte analog dem bei der Aortitis luetica der Erwachsenen spricht 
entschieden in diesem Sinne. 

Luetische Speicheldrüsenerkrankungen im sekundären Stadium sind 
besonders ven Neu mann berichtet worden. Er gibt im ganzen 6 Fälle. 
5mal war die Parotis beiderseits, im 6. Falle die rechte Glandula sub- 
lingualis und die Nuhn’sche Drüse affiziert. Das Ergriffensein der letzteren 
ist bisher nur selten in der Literatur berichtet worden (Neumann, 
Mohr). Die Krankheitsdauer der luetischen Infektion betrug in den 
ersten 5 Fällen 2—5 Monate, im 6. 4 Jahre; es handelte sich also im 
' letzteren Falle um tertiäre Lues. Die Drüsen schwollen akut oder sub¬ 
akut an. Im allgemeinen bestand Schmerzhaftigkeit und Druckempfind- 
lichkeit der Drüsen, fernei vermehrter Speichelfluss, 260 ccm täglich 
gegenüber einer normalen Menge von 150 ccm. Der Speichelfluss war 
schon vor der Quecksilberbehandlung vorhanden. Weiterhin bestanden 
Kau- und Schluckbeschwerden. Auf antiluetische Behandlung folgte 
meistens Besserung. In einigen Fällen trat Vereiterung der präaurikularen 
Lymphdrüsen ein. 

Luetische Erkrankungen der Sublingualis und Submaxillaris sind nach 
Neumann und Gutmann nur im dritten Stadium beobachtet worden. 

Neumann weist ausserdem daräuf hin, dass von den 5 ersten Fällen 
4 weibliche Personen betrafen, also auf ein Ueberwiegen des weiblichen 
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Geschlechts bei Speicheldrüsenanschwellungen im sekundären Stadium 
der Lues. Schwächliche, anämische Individuen sollen besonders Speichel¬ 
drüsenschwellungen im Sekundärstadium bekommen. 

Hingegen berichtet Vehse einen Fall von akuter luetischer Erkran¬ 
kung beider Parotiden und auch beider Submaxillares im Frühstadium 
der Infektion. 3 x /2 Monate vor Aufnahme und Konstatierung der doppel¬ 
seitigen Schwellung zog sich der 37jähr. Patient eine syphilitische In¬ 
fektion zu. Er kam mit Ueberresten eines makulo-papulösen Exanthems 
in das Krankenhaus. Der Befund ergab einen reinen Mikulicz’schen Sym- 
ptomenkomplex. Später zeigten sich einige Lymphdrüsen unter der 
Glandula submaxillaris vergrössert. Weiterhin bildeten sich zwei 
fluktuierende Stellen an der rechten Parotis, die nach Inzision Eiter ent¬ 
leerten. Es wurden spärlich Streptokokken gezüchtet. Das Fieber be¬ 
trug 38,3° bis 38,9°. Es waren Kieferklerarae, Kau- und Schling¬ 
beschwerden vorhanden, ausserdem bestand hochgradige Salivation. 

Speicheldrüsenschwellungen bei Menschen im dritten Stadium der 
Lues sind schon häufiger in der Literatur berichtet worden (Lang, 
Koschel, Grawitz u. a.) und auch histologisch als luetisch erkannt 
worden. Die Parotis ist am häufigsten und stärksten erkrankt. Wir 
fügen hier 4 Fälle von Erkrankung der Speicheldrüsen bei Syphilis im 
tertiären Stadium ein. Die Zahl dieser Fälle von tertiärer Lues mit 
Mikulicz’schem Syndrom lässt sich leicht durch viele Beispiele vermehren. 
Man muss nach einer persönlichen Mitteilung von Prof. Mohr bei jeder 
doppelseitigen Speicheldrüsenschwellung bei Erwachsenen in erster Linie 
an konstitutionelle Lues denken. 

Fall 1. Doppelseitige luetische Speicheldrüsenschwellung. Arte¬ 
riosklerose. 

Fr. Bl., Gartenarbeiter, 63 Jahre, klagt über Schmerzen in den Schultergelenken 
und im Kreuz, sonst will er keinerlei Störungen von seiten des Nervensystems haben. 
Er hat keine Verdauungsstörungen. Vor drei Jahren hat er angeblich dieselben Be¬ 
schwerden gehabt. Er gibt an, früher eine luetische Infektion sich zugezogen zu haben. 
Pat. ist verheiratet, hat 5 Kinder, seine Frau hat keine Fehlgeburten durchgemacht. 

Pat. ist kräftig gebaut, muskulös, gut genährt. Es finden sich beiderseits 
Schwellungen der Parotis, Submaxillaris und Sublingualis. Die Drüsen in inguine 
sind sehr beträchtlich vergrössert. Rechts befindet sich eine Inguinalnarbe. Eine 
weitere, grosse, nierenförmige, pigmentierte Narbe von Handtellergrösse befindet sich 
am Os coccygis. Im rechten Oberarmgelenk wird Reiben festgesteilt. Ueber den 
Lungen keine Dämpfung, überall v. A. Spitzenstoss zwei Querfinger breit innerhalb 
der Mamillarlinie, im 6. Interkostalraum. Kein Geräusch zu hören. Zweiter Aorten¬ 
ton akzentuiert. Radialis verdickt, geschlängelt. Puls gespannt, 76, regelmässig. 
Der untere Leberrand schlägt an, Milz nicht palpabel. Urin frei von Eiweiss und 
Zucker. 

Wassermann war negativ. Abderhalden war schwach positiv für Speichel¬ 
drüsen, negativ für Thyreoidea und Hoden. 

Die luetische Aetiologie der Speicheldrüsenschwellung wäre hier noch durch die 
Therapie zu bestätigen gewesen. Leider entzog sich der Patient der poliklinischen 
Behandlung. 
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In den 3 folgenden Fällen ist, ebenso wie bei einem früher von 
Mohr (1. c.) zitierten Falle, die Verbindung mit Fettsucht sehr bemerkens¬ 
wert. Diese Fettsucht, die oft ziemlich langsam sich entwickelte, in anderen 
Fällen hingegen auffallend rasch entstanden ist, lässt an eine inner¬ 
sekretorische Störung der Thyreoidea denken. Die Kombination der Lues 
mit Speicheldrüsenschwellungen und Schilddrüsenstörungen lässt den 
Schluss ziehen, dass die Ursache der Erscheinungen die Lues ist. Dies 
wäre durch den Erfolg der antisyphilitischen Therapie noch zu bestätigen. 

So zeigte die Patientin von Mohr nach Einleitung einer Salvarsan- 
therapie (trotz negativer Wassermann’scher Reaktion bei der Frau, während 
der Mann, der auch eine luetische Infektion zugab, einen positiven 
Wassermann zeigte) eine sehr auffallende Gewichtsabnahme. Man kann 
daraus folgern, dass es sich wahrscheinlich um eine syphilitische Thyreoi¬ 
ditis mit beträchtlicher Fettsucht als Folgeerscheinung des Schilddrüsen¬ 
ausfalls gehandelt hat. Die Schwellung der Speicheldrüsen ging zwar 
auch gleich zu Beginn der Salvarsantherapie zurück, kam aber an den 
Subraaxillares im 3. Monat einer folgenden Gravidität wieder, wenn auch 
in geringerem Grade. Da bei der Patientin schon vorher genitale 
Störungen (unregelmässige, spärliche Menses) bestanden hatten und sich 
der Dysgenitalismus bei der Schwangerschaft, wo die Ovarialfunktion 
ausfiel, in Gestalt der Schwellungen der Submaxillares wieder zeigte, 
während sonst keine Zeichen von Lues oder Schilddrüsenausfall sich 
jetzt bemerkbar, machten, so glaubt Mohr annehraen zu müssen, dass 
eine ovarielle Ursache für die Speicheldrüsenschwellung vorlag, und keine 
syphilitische. 

Fall 2. M ikulicz’soher Symptomonkomplex auf luetischer Basis. 
Diabetes. Hepatitis syphilitica gummosa. Thyreogene Fettsucht. 

v. W., 43 Jahre, Offizier, gibt an, früher immer gesund gewesen zu sein. Starker 
Potus wird zugegeben. Früher wurde bei ihm eine vorübergehende Glykosurie geringen 
Grades festgestellt. Wegen Alkoholerscheinungen wurde Pat. mehrfach in Sanatorien 
behandelt, mit beträchtlicher Besserung der Nervenzustände. ^etzt ist Pat. seit einem 
halben Jahre wieder wegen Nervosität beurlaubt. Angeblich hat er sich gut erholt, 
und seine Nervosität soll geschwunden sein. Vor 22 Jahren hatte er ein Ulcus durum. 
Er hat damals eine Hg-Kur durchgemacht. 

Status: Pat. ist klein (1,67 m) und ziemlich beleibt. Sein Gewioht beträgt 
84 kg. Auffallend ist die Vergrösserung der beiden Ohrspeicheldrüsen, die ungefähr 
so gross wie eine mittelgrosse Birne sind und sich ziemlich hart anfühlen. Auch die 
Submaxilhir- und Sublingualdrüsen sind beträchtlich vergrösscrt. Sonst sind keinerlei 
Drüsenschwellungen zu bemerken. Leber stark vergrössert, höckerig. Milz infolge 
der Ausdehnung und Spannung des Abdomens nicht fühlbar. Herz und Lungen 
zeigen normalen Befund. In der eiweissfreien Urinprobe 3 pCt. Zucker. Wassermann 
sehr stark positiv. Abderhalden für Speicheldrüsen und Leber stark, für Pankreas 
schwach positiv, für alle übrigen Proben dagegen negativ. 

Es handelt sich also um eine symmetrische Parotisschwellung, zu¬ 
sammen mit einer syphilitischen Erkrankung der Leber, einer Fettsucht, 
die wohl durch eine luetische Thyreoiditis bedingt ist, bei sehr stark 
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positivem Wassermann. Es ist daher wohl anzunehmen, dass auch die 
Speicheldrüsenschwellung luetischer Natur ist. 

Fall 3. Parotitis, Submaxillaritis, Sublingualitis duplex chro¬ 
nica luetica. Thyreogene (?) Fettsucht. 

L., Offizier, 34 Jahre, kommt wegen seiner Fettleibigkeit, sonst hat er keinerlei 
Beschwerden. Früher will er immer gesund gewesen sein. Sehr starker Potus und 
Xikotinabusus wird zugegeben. Eine luetische Infektion hat er sich vor 6 Jahren zu¬ 
gezogen. Zur Zeit zeigen sich keinerlei Erscheinungen. 

Objektiver Befund: Pat. hat einen grazilen Knochenbau, der auch Hände 
und Füsse betrifft. Ellenbogengelenke überstreckbar. Kopf relativ klein. Sämtliche 
Speicheldrüsen beträchtlich vergrössert. Bauch, Brust und Hüften sehr fettreich. 
Schmerzempfindlichkeit besteht nicht. Zirkulations- und Respirationsorgane ohne be¬ 
sonderen Befund. Blutdruck: 135 mm Hg. Leber vergrössert, ihre Oberfläche glatt, 
Milz nicht fühlbar. Genitalorgane normal. Sekundäre Sexualmerkmale normal ent¬ 
wickelt. Die Schilddrüse ist nicht tastbar. Körpergewicht 115 kg. 

Wassermann war negativ, Abderhalden fürSchilddrüse und Speicheldrüse positiv, 
für Kontrollproben negativ. 

Der Fall ist nicht einfach zu deuten. Vielleicht handelt es sich um 
eine thyreogene Fettsucht auf dem Boden einer Thyreoiditis syphilitica, 
die zur Schrumpfung des Organs geführt hat, wie in dem bereits zitierten 
Fall von Mohr (1. c.), und die Speicheldrüsenschwellungen sind ebenfalls 
durch Syphilis bedingt. Da die Wassermann’sche Reaktion aber völlig 
einwandsfrei negativ ist, muss vielleicht die latente Lues ganz fallen ge¬ 
lassen werden. Es könnte sich hier um einen analogen Fall zu den 
später zu beschreibenden handeln, wo die Speicheldrüserrschwellung ganz 
andere Bedeutung hat (siehe später). 

Fall 4. Doppelseitige Speicheldrüs'enschwellung. Mesaortitis sy¬ 
philitica. Aorteninsuffizienz. Prostatahypertrophie. Genitalstörungen. 

H. R., Handelsmann, 56 Jahre. Pat. klagt seit etwa einem Jahre über folgende 
Beschwerden: Wenn er geht, bekommt er ein bedrückendes Gefühl um den Leib 
herum, das in die Brust und den Hals aufsteigt, als ob die Kehle zugedrückt würde, 
und in beide Arme bis an die Hände sich fortsetzt. Sobald Pat. still stehen bleibt, 
hören die Anfälle auf. m In der Nacht muss Pat. 6—7mal wegen Harndranges auf¬ 
stehen, entleert aber immer nur wenige Tropfen Urin, ohne Schmerzen zu empfinden. 

Pat. ist kräftig, muskulös, ziemlich fett. Etwas Zyanose. Am Nacken befinden 
sich weisse Flecke (Leukoderm?). Der Thorax ist fassförmig. Lungen-Lebergrenze 
6.-7. Rippe, wenig verschieblich. Ueber den Lungen kein Scballunterschied. Ueber- 
all leises ves. A. Das Herz ist z. T. von Lunge überlagert, der Spitzenstoss nicht fühl¬ 
bar. Herzdämpfung links in der Mamillarlinie. Töne leise. * Man hört ein systo¬ 
lisches und diastolisches Geräusch über der Aorta. Puls gespannt, gut gefüllt, regel¬ 
mässig. Blutdruck 165—170 mm Hg. Abdomen sehr fettreich. Leber nicht zu fühlen, 
unterer Leberrand perkussorisch ein Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Milz 
nicht palpabel. Das linke Hypochondrium ist etwas druckempfindlich. Im Urin kein 
Zucker und kein Eiweiss. Wassermann negativ. 

Die Betastung per rectum ergibt: Prostata hart, klein apfelgross, uneben. 

Tags darauf zeigte Pat., nachdem er den Weg zu uns in die Sprechstunde zu 
Fuss gemacht hat, deutliche Arrhythmie und Extrasystolen. Das diastolische Ge¬ 
räusch ist heute nicht zu hören. Es wird Kal. jod. und Strophanthus verordnet. Der 
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Röntgenbefund zeigt einen stark verbreiteten Gefässschatten und ein ddnkles Mittel¬ 
feld. In der Folgezeit wird noch Nitroglyzerin und Hydrargzrum salicyl. gegeben. 
Aus Missverständnis nimmt Pat. einmal 2 Esslöffel Tinctura strophanti et Tinctura 
chinae comp. ana. Darauf treten die heftigsten Durchfälle ein, die aber bald aufhören. 

Fünfviertel Jahr nach der ersten Untersuchung wird folgender Befund orhoben: 
Seit 12 Jahren hat. Pat. Erlöschen der Libido und Potenz. Pat. muss öfter Urin lassen 
und hat Brennen in der Harnröhre. Es findet sich bei ihm eine auffällige doppelseitige 
Parotisschwellung, Schwellung der Submaxillaris und Sublingualis. Patellarreflexe 
normal. Das Herz zeigt voussure. Ein lautes systolisches Geräusch findet sich im 
Verlauf der Aorta, ferner ein leises diastolisches, dem zweiten Ton anhängendes. Puls, 
celer, altus. Milz nicht palpabel. Leber, besonders der linke Lappen, vergrössert und 
schmerzhaft. Wassermann’sche Reaktion war sehr stark positiv, die Stern’sche Modi¬ 
fikation ebenfalls stark positiv. Abderhalden war für Leber, Thyreoidea, Speichel¬ 
drüsen und Hoden negativ. Ein Blutausstrich ergab: 59 pCt. neutrophile Leukozyten, 
2 pCt. eosinophile Leukozyten, 38 pCt. Lymphozyten, 1 pCt. Uebergangsfonnen. 

Es besteht also hier eine doppelseitige Schwellung sämtlicher 
Speicheldrüsen im Zusammenhang mit einer konstitutionellen Lues, mit 
luetischen Veränderungen an der Aorta und den Koronararterien. Gleich¬ 
zeitig bestehen funktionelle Genitalstörungen und eine relative Lympho¬ 
zytose. Es erhebt sich hier die Frage, ob die Veränderungen der Speichel¬ 
drüsen Folge der Lues oder der genitalen Störungen sind. Wie Mohr 
gezeigt hat, bestehen Zusammenhänge beider Organe, auf die wir im 
folgenden noch zu sprechen kommen. 

Es zeigte sich nämlich, ■ dass die Speicheldrüsen eine bestimmte 
Verbindung mit den Blutdrüsen haben müssen, und nach der Art der 
Funktion dieser Drüsen konnte das Verhältnis zueinander nur durch eine 
innersekretorische Tätigkeit der Speicheldrüsen zu erklären sein. Dieser 
Gesichtspunkt ist zuerst von Mohr betont worden, welcher durch Beispiele 
diese Auffassung zu belegen gesucht hat. 

Seit längerer Zeit kannte man die Beziehung der Speicheldrüsen zu den 
Genitalorganen. Dieselben waren zu vermuten durch das häufige Ergriffensein 
der Hoden bzw. der Ovarien bei der Parotitis epidemica (bis zu 60 pCt. 
der Fälle bei Erwachsenen nach Mohr). Dabei kann zuerst die Parotis 
anschwellen, dann die Ovarien ergriffen werden oder umgekehrt: oder die 
Genitalerkrankung kann die einzige Aeusserung des Mumps sein. Aber 
auch die Tränendrüsen, die Schilddrüse, der Thymus, das Pankreas, die 
Brustdrüse können an Mumpsinfektion erkranken. Wie man sieht, sind 
beim Mumps ausschliesslich die Drüsen mit innerer Sekretion, also bio¬ 
logisch verwandte Organe betroffen. 

Man geht wohl nicht zu weit, wenn man aus dieser Ueberlegung 
heraus auch die Speicheldrüsen zu den Blutdrüsen zählt und den Mumps 
als eine akute Erkrankung sämtlicher Blutdrüsen bezeichnet — Haera- 
adenosis acuta epidemica (Mohr). 

Bekannt ist ferner der Speichelfluss bei sexuellen Erregungen, in der 
Gravidität und bei Genitalerkrankungen. Ferner wurde über doppelseitige 
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Parotisschwellungen bei der Menstruation, in der Menopause, während 
der Gravidität berichtet; auch die Parotitis nach Ovariotomie spricht für 
Beziehungen der beiden Organe (s. Mohr, 1. c.) 1 ). f 

Reuss berichtet einen Fall von einem 16jährigen Mädchen, das mit 
11 Jahren Mumps gehabt hatte und mit Einsetzen der Menses Schwellungen 
der beiden Parotiden bekam (rechts mehr als links). Diese gingen nach 
einigen Tagen zurück, doch nicht völlig. Bei jeder Menstruation fand 
stärkeres Anschwellen derselben statt. Patientin hatte trockenes Gefühl 
im Munde, sonst keinerlei Beschwerden. Die inneren Organe zeigten 
nichts Abnormes. Im Blut fand sich nur eine beträchtliche Vermehrung 
der Eosinophilen. Es handelt sich also um eine chronisch rezidivierende 
Parotitis im Zusammenhang mit der Menstruation. 

Berthon berichtet über chronische, symmetrische Speicheldrüsen¬ 
schwellungen mit Genitalstörungen. Ferner findet sich eine Genitalstörung 
in fast allen Fällen, die Mohr in seiner Arbeit: „lieber die innere 
Sekretion der Speicheldrüsen“ berichtet, ebenso in den Fällen, die wir 
im folgenden beschreiben werden. Aber neben dem Genitale können 
auch Schilddrüse, Thymus, Hypophyse, Pankreas, Brustdrüse gemeinsam 
mit den Speicheldrüsen chronisch erkranken. So findet Fabian lympha¬ 
tische Infiltrate bei lymphatischer Aleukämie in den paarigen Organen: 
Niere, Mammae, Hoden, Tränen- und Speicheldrüsen, während Blut, 
Knochenmark und Milz frei waren. 

Wie die akute Infektion der Mumps also biologisch verwandte Organe 
ergreifen kann, so können also auch chronische Erkrankungen, wie die 
Lues oder Systemerkrankungen des lymphatischen Systems, endlich inner¬ 
sekretorische Störungen diese Organe sämtlich oder in wechselnder Kom¬ 
bination betreffen. 


1) Freudenthal berichtet über eine anfallsweise auftretende Anschwellung 
der Parotis und über ihr Fortbleiben während der Schwangerschaft. Homonymes 
Leiden fand sich bei dem Ehemann, letzteres wurde als Hysterie (!) gedeutet. Bei der 
32 jähr. Frau traten seit 10—12 Jahren zu beliebiger Zeit, niemals gerade beim Essen, 
plötzlich Anschwellungen der Parotiden spontan oder durch leichtes Schaben der be¬ 
treffenden Hautstellen, bis zu Halbgänseeigrösse ein. Nach 10—30 Minuten voll¬ 
kommene Abschwellung. Niemals reichlich Speichelfluss, keine eitrigen Fäden. Die 
Anfälle fielen nicht mit der Periode zusammen, so dass ein Aufhören derselben bei 
den folgenden Schwangerschaften Ursache des Zurückgehens der Anschwellungen 
hatte sein können. Während der beiden letzten Schwangerschaften nahmen die An¬ 
fälle an Häufigkeit ab und hörten bald ganz auf. Aus dem Befund ist noch die adipös¬ 
anämische lymphatische Konstitution der Frau zu erwähnen. Es bestand ferner eine 
Dilatatio cordis (Myocarditis cordis?) und eine Dilatatio ventriculi. Die Milz war un¬ 
bedeutend vergrössert, das Nervensystem intakt, drei Zähne kariös. 

Eine Erklärung für den Befund ist schwer zu geben. Es handelt sich um 
ein zu kompliziertes Krankheitsbild. Eigentümlicherweise traten bei dem Ehemann, 
der ein hochgradiger Neurastheniker war, ebenfalls plötzliche Parotisschwellungen 
nach Art der Anfälle seiner Frau auf. Freudenthal glaubt an eine hysterische 
Ursache. 
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Berthon und Mohr suchen die Beziehungen dieser Organe be¬ 
sonders durch die innersekretorische Tätigkeit der Drüsen zu erklären. 
Dafür scheint auch die oft vorhandene Gruppenreaktion bei der Abder- 
halden’schen Methode zu sprechen (Mohr). 

Es kann sich dabei handeln um gleichsinnige Reaktionen der einzelnen 
Organe auf bestimmte Einflüsse oder um kompensatorische Hyperplasie 
oder Reizungserscheinungen infolge innersekretorischer Störungen. Man 
könnte so verstehen, dass ebenso wie bei Ovarialausfall die Schilddrüse 
hyperplastisch wird, dies aus dem gleichen Grunde und demselben Sinn 
mit den Speicheldrüsen geschieht. Solange der genaue Einblick in diesen 
Mechanismus infolge mangelhafter Kenntnis der grundlegenden Tatsachen 
fehlt, muss man sich mit der Feststellung der Tatsache begnügen, und 
diese besagt, dass ausserordentlich häufig Speicheldrüsenschwellungen, 
die ganz das Bild des Mikulicz’schen Symptomenkomplexes bieten, zu¬ 
sammen mit Genitalstörungen, Schilddrüsenhyperplasie, Zirbeldrüscnerkran- 
kungen, Status thymicus, Vorkommen können. 

Auf die Tatsache, dass die Hyperplasie der Speicheldrüsen eine Teil¬ 
erscheinung des Status lymphaticus sein kann, der häufig bei Erkran¬ 
kungen der Blutdrüsen, besonders beim Dysgenitalismus, vorhanden ist, 
sogar völlig allein Vorkommen kann, hat besonders Mohr hingewiesen. 
Er belegt diese Angabe durch eine Reihe von Beispielen, auch ist er 
nach einer Mitteilung in der Lage, diese Beobachtungen durch eine weitere 
Zahl zu bestätigen. 

Auch in den sieben nun zu berichtenden Fällen ist die symmetrische 
Erkrankung der Speicheldrüsen kombiniert mit dem Status lymphaticus 
oder thymo-lymphaticus und mit Erkrankung der übrigen mit den Speichel¬ 
drüsen in Konnex stehenden Blutdrüsen. 

Bemerkenswert sind dabei die fast stets vorhandenen Genital¬ 
störungen, die gewöhnlich beim Status lymphaticus vorhanden sind 
(Bartel, Wiesel). Letztere können z. B. auftreten als heterosexueller 
Behaarungstypus und heterosexuelles Verhalten des Fettpolsters, hetero¬ 
sexuelles Verhalten des Kehlkopfes, spätem Auftreten der Menstruation 
bei Frauen, Fehlen der Spermatogenese beim Mann, Missbildungen und 
Hypoplasie am Genitalapparat usw. 

Fall 1. Mikulicz’scher Symptomenkomplcx. Status thymo-lym¬ 
phaticus. Thyreogene Fettsucht. 

K. H., Postbeamter, 38 Jahre, leidet seit einem Vierteljahr an Katarrh mit ge¬ 
ringem Auswurf, morgens nach dem Aufstehen, nachts nach dem Hinlegen. Er gibt 
ferner Schmerzen und Pfeifen in der Luftröhre an, vor allem im Jugulum, und Atem¬ 
beschwerden. Angeblich neigt er sehr zu Erkältungen und hat auch leicht Auswurf. 
Der Auswurf ist vielfach von verschiedenen Seiten untersucht worden, es wurden aber 
nie Tuberkelbazillen gefunden. Innerhalb von l x / 2 Jahren hat der Kranke trotz an¬ 
strengenden Dienstes über 20 Pfund zugenommen und macht jetzt direkt einen fett¬ 
leibigen Eindruck. Früher hat Pat. angeblich nur Kinderkrankheiten gehabt, sonst 
ist er immer gesund gewesen. Sein Vater ist an Magenkrebs gestorben, seine Mutter, 
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ebenso seine Frau und Kinder sollen gesund sein. Er hat keinerlei Infektionen durch¬ 
gemacht. 

Pat. ist 1,66 m gross, sein Gewicht beträgt 76,3 kg. Er ist kräftig gebaut, 
muskulös. Es finden sich auffallende Fettablagerungen am Bauch, an den Hüften 
und an den Oberschenkeln von absolut femininem Typus. Dus Gesicht wird in 
charakteristischer Weise entstellt durch eine doppelseitige Schwellung der Ohrspeichel¬ 
drüsen, die ungefähr die Grösse einer kleinen Birne haben. Linkerseits ist die Sub- 
maxillardrüse sehr stark geschwollen, rechterseits nicht so stark. Ferner ist die Sub- 
lingualis beiderseits bis zur Kirschgrösse vergrössert, und die beiden Tränendrüsen 
springen als über erbsengrosse Gebilde hervor. Die Schilddrüse ist vergrössert, derb, 
besonders am Isthmus. Auf dem oberen Teil des Brustbeins findet sich Dämpfung. Im 
Röntgenbild sieht man über dem Herzschatten einen über die Breite der Wirbel hinaus¬ 
gehenden dichten Schatten, der bei seitlicher Durchleuchtung auf der Aorta band¬ 
förmig aufsitzt. Die Luftröhre ist in der Höhe der incisura jugularis verengt. Das 
Genitale ist gut entwickelt. In der Achselhöhc sind mangelhafte Crines. Blutbefund: 
11b. 86, weisse Blutkörperchen 7400, Neutrophile 48pCt., Eosinophile 5pCt., Lympho¬ 
zyten 47 pCt., rote Blutkörperchen 4968000. Lungen und Herz sind normal. Das 
Abdomen ist sehr fettreich. Leber fühlbar, glattrandig. Milz deutlicher fühlbar. 
Nervensystem o. B. Wassermann war negativ. Abderhalden für Thymus positiv, für 
Schilddrüse, Pankreas, Testes und Speicheldrüsen negativ. 

Aus dem Verlauf ist noch nachzutragen, dass auf Schilddrüse, zweimal täglich 
0,1, das Körpergewicht von 76,3 kg in 14 Tagen herunterging auf 73 kg. Die Atem¬ 
beschwerden sollen besser geworden sein. Nach Aussetzen der Schilddrüse und bei 
Verabfolgung von Thyrnin (Poehl) stieg das Körpergewicht wieder um 1,3 kg in 
14 Tagen. Pat. steht zur Zeit noch in Beobachtung. 

Es handelt sieh also um eine Fettsucht mit den Zeichen des Status 
lymphaticus, die wahrscheinlich nach dem abnormen Verhalten der Schild¬ 
drüse und dem Erfolg der Therapie thyreogenen Ursprungs ist. Dazu 
kommt dann die Beteiligung sämtlicher Speicheldrüsen in Form symme¬ 
trischer Schwellungen. Als Genitalstörung findet sich nur das hetero¬ 
sexuelle Verhalten des Fettpolsters und eine mangelhafte Behaarung in 
der Achselhöhle. 

Fall 2. Mikulicz-Syndrom. Adiposis dolorosa. Thymus persistens. 
G en italstörungen. 

E. II., Zimmermannsfrau, 34 Jahre alt, klagt seit einem Jahre über Schmerzen 
im Unterleib (rechte Seite) beim Bücken. Der Stuhl ist angehalten. Pat. hat viel 
Kopfschmerzen, besonders 14 Tage vor der Periode, nicht zum Aushalten, mit Hitze¬ 
gefühl, Wallungen verbunden. Die Periode ist seit 3 Jahren unregelmässig, manchmal 
nur alle 7—8 Wochen. Sie hat keine Fehlgeburt gehabt. Der Mann ist gesund, 
2 Kinder ebenfalls. Alle Bestrebungen, noch Kinder zu erhalten, waren vergeblich. 
Die Eltern sind gesund, der Vater ist korpulent, ein Junge von 14 Jahren soll so gross 
sein wie seine Mutter. Früher war Pat. stets gesund, sie fühlte sich jedoch immer 
sehr matt. Vor 2 Jahren hat sie Gelbsucht gehabt. 

Status: Pat. ist mittelgross, sehr korpulent, von gesundem Aussehen, geröteten 
Wangen, etwas anämischen Schleimhäuten. Es finden sich Pigmentverschiebungen an 
der Stirnhaut; seitlich grössere Plaques, die pigmentiert sind; in der Mitte der Stirn 
ebenfalls reichlich Pigment. Der Knochenbau ist grazil. Die Parotiden sind beider¬ 
seits vergrössert, so dass die Ohrläppchen abgehoben sind. Die Submaxillaris ist 
linkerseits vergrössert, ebenso die Sublingualis. Der lymphadenoide Rachenring ist 
geschwollen, ebenso sind die Papillae circuravallatae hyperplastisch. Der Isthmus 
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der Schilddrüse ist hyperplastisch, ebenso der rechte Seitenlappen. Pat. zeigt sonst 
keinerlei Drüsenschwellungen. Herzstoss im 5. Interkostalraum, von normaler Stärke. 
Lungen-Lebergrenze 6. Rippe. Die Herzgrenze ist wegen Fettablagerung nicht mit 
Sicherheit feststellbar. Auf dem Manubrium sterni findet sich eine ausgesprochene 
Dämpfung, die das Sternum nach beiden Seiten etwas überschreitet und nach rechts 
unten auswärts verläuft. Herzaktion beschleunigt, Geräusche nicht zu hören. Puls 
von mittlerer Spannung und Fülle. Milz mit Sicherheit nicht palpabel, auch perku¬ 
torisch nicht vergrössert. Es finden sich sehr beträchtliche Fettablagerungen an den 
typischen Prädilektionsstellen, vor allem in derBauchhaut, die sich geradezu infiltriert 
anfühlt. Rund um den Brustkorb herum, in der Höhe oberhalb des Rippenbogens, 
läuft eine Fettschwarte, die rechterseits, ebenso wie weiter nach unten gelegene Fett¬ 
partien, druckschmerzhaft ist. Die Nates sind mächtig entwickelt und bilden auf jeder 
Seite eine zusammenhängende starre Masse. Seitlich an den Oberschenkeln sind 
mächtige Fettinfiltrationen, auch an den Oberarmen über dem Deltoideus und an den 
Schulterblättern. Dagegen sind die Mammae nicht so stark entwickelt, die rechte ist 
stärker als die linke. Sehr starke Fettablagerungen sind an den Waden. Nirgends 
finden sich stärkere vasomotorische Veränderungen über den infiltrierten Stellen. 
Schädelumfang 51,5 cm; mento-okzipitaler Durchmesser 17 cm, fronto-okzipitaler 
16,3 cm, bitemporaler 13,6 cm, biparietaler 14 cm. Röntgenbefund an der Sella turcica 
normal. Patellarreflexe lebhaft. Pupillen gleich weit, reagieren. Augenbewegungen 
frei. Keine Geruchs- und Geschmacksstörungen. Urin ohne Eiweiss und ohne Zucker. 
Blutbefund: Hb. 70, Erythrozyten 5584000, Leukozyten 7800, Neutrophile 68pCt., 
Eosinophile 4 pCt., Uebergangsformen 8pCt., gr. Lymphozyten 2 pCt., kl. Lympho¬ 
zyten 18 pCt. 

In diesem Falle findet sich also ein Mikulicz’scher Symptomen- 
komplex zusammen mit Fettsucht, die den Charakter der Dercum , sehen 
Erkrankung hat, und Thymus persistens. Auch hier zeigt sich eine 
Störung der Genitalsphäre in Form von Störungen der Periode. 

Fall 3. Mikulicz’scher Symptomenkomplex. Adiposis dolorosa. 
Status thymo-lymphaticus. Genitalstörungen. 

»Frau St., 32 Jahre, gibt an, dass sie seit 3 Jahren Zustände von abnormer 
Müdigkeit, geringerer Leistungsfähigkeit in ihren häuslichen Beschäftigungen und all¬ 
gemein zeitweise mehr oder weniger stark ausgesprochenes Krankheitsgefühl habe. 
Vor zwei Jahren hat Patientin eine infektiöse Erkrankung, unbekannten Ursprungs, 
mit Fieber durchgemacht, danach hatte sie an vasomotorischen Zuständen und Herz¬ 
klopfen zu leiden. Bei einer damals eingeleiteten Mastkur nahm sie 25 Pfund zu. Im 
Anschluss daran soll eine Venenentzündung ganz umschriebener Art, in der Gegend 
der Kniee, der Mitte dos Oberschenkels an beiden Beinen, an den Hüften entstanden 
sein. Es waren Schmerzen vorhanden. Angeblich sollen die Beine damals etwas, 
aber unwesentlich geschwollen gewesen sein. Die Venenstämme sollen dick gewesen 
sein. Von da ab hat Patientin sehr häufig Schmerzen in der Kniegegend, in den 
Schultern, in den Fingern gehabt, die als Gicht gedeutet wurden. Vor einem Jahr 
begann die Periode unregelmässig zu werden, angeblich soll das letzte Wochenbett 
daran Schuld gewesen sein. Jetzt sind die Menses sehr gering, völlig unregelmässig. 
Im Laufe der letzten 2 Jahre, vor allen Dingen aber in den letzten 2 Wochen, ist die 
Patientin auffallend stark geworden, so dass ihr Bewegungen, Ankleiden, Verrich¬ 
tungen im Haushalt, schwer fallen, ln der letzten Zeit hat Patientin Anfälle von 
Schmerzen in den verschiedensten Gelenken gehabt, vor allem im Kniegelenk und auch 
in den Fingern, ohne Temperatursteigerung und ohne sichtbare Schwellung. Die Schmerzen 
sind sehr flüchtig. Am Tage mit solchen Schmerzen soll der Urin spärlich sein und ein 
reichliches Sediment von Uraten haben. Gewöhnlich folgt dann am 2. oder 3. Tage 

25* 


Difitized 


by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



374 


JULIUS NAGEL, 


Digitized by 


bei besserem Befinden eine grössere Harnmenge, in der Regel aber wird seit dort 
letzten Wochen eine geringere Menge Harn produziert. An beiden Unterkiefern sollen 
ohne besondere Ursache Drüsenschwellungen aufgetreten sein. Als Kind hat Patientin 
Skrophulose gehabt und öfters Halsentzündungen. In letzter Zeit sind starke 
Stimmungsschwankungen aufgetreten, besonders weinerliche Stimmung herrscht vor. 
Patientin ist in psychischer Beziehung erblich belastet (Mutter periodische psychische 
Störungen!). 

Objektiver Befund: Die Kranke macht ohne weiteres den Eindruck einer ab¬ 
norm fetten Frau. Das Gesicht ist ziemlich fettreich. Doppelkinn. Hüften ausgeladen. 
Brüste sehr stark entwickelt. Auffallend ist, dass beide Ohrspeicheldrüsen über Wall¬ 
nussgrösse geschwollen sind, ebenso beide Submaxillardrüsen bis zu Kleinbirngrösse. 
Auch die Sublingualdrüsen sind zu Kirschgrösse geschwollen. Stirnhaut dick, derb, 
und nicht in Falten abhebbar. Auch bei aktiven Bewegungen der Stirnhaut bilden sich 
nicht die üblichen Falten. Sehr stark ist die Fettentwickelung am Abdomen und an 
den Extremitäten. Oberarm und Oberschenkel haben richtige Schinkenform. Die 
Bauchhaut ist stellenweise derb infiltriert von Fett. Ebenso die Ober- und Unter¬ 
schenkel. Auch die leiseste Berührung dieser Infiltrate, vor allen Dingen aber der¬ 
jenigen in der Gegend der Kniee und Fussgelenke ist sehr schmerzhaft. Die Lokalisation 
dieser Schmerzhaftigkeit stimmt überein mit der spontan vorhandenen, ln der Gegend 
der Gelenke und an der Rückseite des Oberschenkels sieht man duroh die Infiltrate 
hindurch und oberhalb derselben gelegen, eine Anzahl feinverzweigter Venenstämme 
hindurchschimmern. Auch in der Gegend um die Phalangen herum findet man eben¬ 
falls ein die Haut infiltrierendes starkes Fettpolster. Die Beweglichkeit in den Ge¬ 
lenken ist vollkommen frei. Nirgends Gelenkschwellungen, nirgends Tophi. Schild¬ 
drüse am Isthmus schmerzhaft und verdickt. Auf dem Manubrium sterni eine nach 
unten sich verengende, nach dem Hals zu breiter aufsitzende Dämpfung (Thymus?). 
Leber und Milz waren o. B., ebenso Herz und Nervensystem. 

Wassermann negativ. Abderhalden für Schilddrüse und Thymus stark positiv. 
Der Hgb.-Gehalt des Blutes betrug 83 pCt., weisse Blutkörperchen 6600, neutro¬ 
phile 65 pCt., eosinophile 2 pCt., Lymphozyten 33 pCt. 

Der Fall ist nach verschiedener Richtung hin interessant. Erstens 
gibt die Anamnese ein Bild der Entwicklung dieser eigenartigen Form der 
Fettsucht. Sehr bemerkenswert ist die Leichtigkeit, mit der eine „Mast u 
erzielt werden konnte. Es ist nach Kenntnis der späteren Entwicklung 
des Falles wohl kein Zweifel, dass schon zur Zeit der Mastkur inner¬ 
sekretorische Störungen bestanden haben und dass sie den beträchtlichen 
Fettansatz bei der Mastkur begünstigt haben. Man kann sogar annehmen, 
dass die zur Einleitung der Mastkur Veranlassung gebende allgemeine 
Muskelschwäche die Folge von Schilddrüsenstörungen oder des Status 
thymico-lymphaticus sind. Ferner verdienen die Verhältnisse der Harn¬ 
beschaffenheit und der Harnmengen hervorgehoben zu werden. Auch sie 
scheinen auf Stoffwechselstörungen hinzudeuten, die mit der Fettsucht 
Zusammenhängen und von französischen Autoren als charakteristisch für 
das Ralentissement der chemischen Prozesse im Körper bezeichnet werden. 
Beachtenswert ist weiterhin der Umstand, dass die Schmerzen in den 
Fettinfiltrationen zwar dauernd vorhanden waren, aber periodisch exazer- 
bierten. Es ist dies eine Beobachtung, die man bei solchen Kranken 
häufig machen kann, wie mir Prof. Mohr, der dies auch bei anderen 
Fällen gesehen hat, mündlich mitteilte. Hierin liegt hauptsächlich der 
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Grund, warum die Schmerzen bei Fettinfiltraten verkannt werden und 
als Thrombosen-Schmerzen oder rheumatische Schmerzen usw. bezeichnet 
werden. Eine Erklärung für die Schmerzhaftigkeit der Fettinfiltrate und 
besonders das periodische Anschwellen der Schmerzen kann z. Zt. noch 
nicht gegeben werden. Vielleicht, dass Einflüsse, die von den Genitalien 
ausgehen, ähnlich dem Mammaschmerz bei den Menses, hierbei eine Rolle 
spielen. Unsere Kranke hat ebenfalls Genitalstörungen. Beachtenswert 
ist, dass im weiteren hier nicht ausführlich geschilderten Verlauf der 
Erkrankung unter Thyreoidin eine stete Gewichtsabnahme und gleich¬ 
zeitige Verringerung der Fettinfiltrate erfolgte. Auch die Schmerzhaftigkeit 
Hess allmählich nach und ist z. Zt. völlig verschwunden; nur ganz vor¬ 
übergehend kommen Schmerzattacken, aber geringer als früher, vor. 

Im übrigen gleicht der Fall in der Symptomatologie fast völlig den 
bisher geschilderten: doppelseitige Speicheldrüsenschwellung, Status 
thymico-lyraphaticus und Fettsucht. 

Fall 4. Mikulicz’scher Symptomenkomplex. Status thymico-lym- 
phaticus. Thyreogene Fettsuoht. Unterentwicklung der Genitalien. 

Schm., 38 Jahr, klagt über Herzangst, die ihn auf der Strasse, besonders vor¬ 
mittags überfällt. Sie beginnt mit Kälteempfindungen in den Händen und Füssen 
und im Gesicht. Er sieht dann blass aus, bekommt einen sehr starken Druck auf die 
Brust und Angstgefühl. Einen den geschilderten ähnlichen Anfall hat er vor 2 Jahren 
auf einer Bergtour bekommen, als auf dem Wege vor ihm ein Herr an Schlaganfall 
starb. Er musste dann sofort ins Hotel zurückkehren und sich 2 Tage zu Bett legen. 
Er hat einen aufregenden Beruf, ist leicht erregbar, aber, wie er angibt, es erst in den 
letzten Jahren geworden. Angeblich nimmt er wenig Nahrung zu sich, trotzdem ist 
er auffälliger Weise schon seit längerer Zeit sehr korpulent geworden. Familiäre An¬ 
lage soll nicht vorhanden sein. Die Familie ist gesund. Ausser Gonorrhoe hat er 
•keine Infektion durchgemacht. 

Status: Patient ist mittelgross, 1,68 m, sein Gewicht beträgt 92 kg. Er ist 
sehr beträchtlich fettleibig. Abdomen sehr stark. Knochenbau grazil, Hände und 
Füsse klein. Das Gesicht ist breit, anscheinend hervorgerufen durch eine ziemlich 
erhebliche Schwellung beider Parotiden. In geringerem Grade sind die submaxillaren 
und sublingualen Speicheldrüsen geschwollen. Sonst keine Drüsenschwellungen. 
Die Schilddrüse ist an beiden Seitenlappen und am Isthmus vergrössert und derb. 
Patient hat Glanzaugen. Auf dem Manubrium findet sich Dämpfung. Leber fühlbar, 
Milz nicht. Der Penis ist klein, die Testes sind kleiner als im Durchschnitt. Am 
Nervensystem finden sich keine groben Veränderungen. Lunge und Herz ohne patho¬ 
logischen Befund. Im Röntgenbild sieht man einen sehr beträchtlichen, dem Herzen 
aufsitzenden Mittelschatten, der bei seitlicher Durchleuchtung sehr deutlich vom 
Aortenbogen, dem er als etwa 1 cm breites Band aufsitzt, zu differenzieren ist. 

Wassermann war negativ. Abderhalden war für Schilddrüse, Thymus, Speichel¬ 
drüsen stark positiv. Ein Blutausstrich ergab: 54 pCt. neutrophile Leukozyten, 
4 pCt. eosinophile Leukozyten, 42 pCt. Lymphozyten. 

Wir finden also hier eine thyreogene Fettsucht, kombiniert mit dem 
Status lymphaticus und Hypoplasie der Genitalien. Daneben besteht 
dann die symmetrische Schwellung sämtlicher Kopfspeicheldrüsen. 

Beachtenswert sind die Glanzaugen und die sehr starke Erregbar¬ 
keit des Patienten, seine nervösen Herzzustände, die in einem gewissen 
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Gegensatz zu der Symptomatologie der thyreogenen Fettsucht stehen. 
Trotzdem kann man an einen thyreogenen Ursprung der Fettsucht denken 
und auch die kardiovaskulären und nervösen Symptome auf die Thyreoidea 
zurückführen, indem wir nur auf die Mischungen von hyper- und hypo- 
thyreoiditischen Erscheinungen an demselben Individuum, die nicht so 
selten Vorkommen, hinweisen. 

Fall 5. Parotitis duplex chronica. Thymus persistens. Thyreogene 
Fettsucht. Anämie. 

A. U., 33 Jahre, gibt an, nie krank gewesen zu sein. Pat. hat ein Kind, das ge¬ 
sund ist, das sie jedoch trotz stark entwickelter Brustdrüsen nicht stillen konnte. Sie 
kommt jetzt wegen Augenbeschwerden. 

Objektiver Befund: Kleine, ziemlich fette Frau, mit typischer Fettlokalisation. 
Kopf gross. Hinterhaupt stark entwickelt, Schilddrüse als vergrössert fühlbar, derb 
und hyperplastisch. Der Isthmus ist schwer nach dem Jugulum abgrenzbar, auch 
bei starkem Rückwärtsbeugen des Kopfes fühlt man seine untere Grenze nicht. Auf 
dem Brustbein ist eine deutliche Dämpfung nachweisbar. Die Brüste sind stark ent¬ 
wickelt, mit deutlich fühlbaren Läppchen. Schon vor der Verheiratung sollen diese 
so entwickelt gewesen sein und während ihrer Schwangerschaft nicht zugenommen 
haben. Die Begrenzungslinie der Sternaldärapfung ist rechts eine Linie, die 1 cm 
vom Sternoklavikulargelenk nach aussen beginnend, die 3.Rippe in der Parasternal¬ 
linie schneidend, leicht bogenförmig nach aussen konvex, nach unten in die Herz¬ 
dämpfung übergeht. Links verläuft die Grenze der Dämpfung ungefähr 4 cm von der 
Mittellinie entfernt in einer nach innen konvexen Linie, die in der Höhe der 3.Rippe 
ungefähr 5 cm von der Mittellinie entfernt ist und ebenfalls nach unten in die Herz¬ 
dämpfung übergeht. Auffallend ist die doppelseitige Yergrösserung der Ohrspeichel¬ 
drüse. Die Submaxillares und Sublinguales sind nicht geschwollen. Die Rachen- 
'mandel ist stark vergrössert, sonst ist kein besonders entwickeltes lymphadenoides 
Gewebe vorhanden. Herz und Lungen sind normal. Milz und Leber sind nicht ver¬ 
grössert. Reflexe lebhaft. Pupillen reagieren prompt. Blutbefund: Hb. 62 pCt., 
Erythrozyten 2768000, weisse Blutkörperchen 6600. Das Gewicht der Patientin be¬ 
trägt 86 kg. 

Es handelt sich also um eine mit Anämie einhergehende Fettsucht, 
zusammen mit Thymus persistens und doppelseitiger Schwellung der 
Parotis. Genitalstörungen bestehen anscheinend in diesem Falle nicht. 

Fall 6. Mikulicz’scher Symptomenkomplex. Status lymphaticus. 
Thyreogene Fettsucht. Genitalstörungen. 

\V., Beamter, 35 Jahre, kommt mit der Bitte, entfettet zu werden. Seit seiner 
Dienstzeit zeigte sich eine sehr beträchtliche Gewichtszunahme. Familiäre Belastung 
ist vorhanden. Sein Bruder, ebenso Vater und Mutter sind sehr fett. Subjektive Be¬ 
schwerden sind nicht vorhanden. Vor zwei Jahren hat er eine Nierenkolik mit Abgang 
eines Steines gehabt. Der Vater ist an Diabetes gestorben. 

Pat. hat einen ziemlich grazilen Knochenbau, überstreckbare Ellbogen, femininen 
Behaarungstypus, sehr starke Fettfalten am Mons veneris und seitlich, wenig Bart und 
Achselbehaarung. Die Extremitäten sind säulenartig. Auffallend ist, dass Parotis, 
Submaxillaris und Sublingualis beiderseits ziemlich beträchtlich geschwollen sind. 
Lymphdrüsenschwellungen sind nicht vorhanden. Leber gross, von gleichmässiger 
Oberfläche, Milz gerade fühlbar. Abderhalden war für Speicheldrüsen und Schild¬ 
drüse stark positiv, alle übrigen Proben ergaben ein negatives Resultat. Wassermann 
war negativ. Ein J31utausstrich zeigte: 54 pCt. Neutrophile, 3 pCt. Eosinophile, 
43pCt. Lymphozyten. Die Grösse des Patienten ist 1,72 m, sein Gewicht beträgt 96kg. 
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Pat. zeigte vom 20.11. bis 4.12. unter einer Gabe von 3mal täglich Degrasin 12Pfund 
Gewichtsabnahme. Das subjektive Befinden ist gut. 

Auch hier findet sich also dieselbe Kombination von Erscheinungen: 
thyreogene Fettsucht, Status lymphaticus und Mikulicz’scher Symptomen- 
komplex. Dazu kommen Genitalstörungen in Form von heterosexuellem 
Behaarungstypus, spärlicher Bart- und Achselbehaarung, und überstreck¬ 
baren Ellenbogen. 

Fall 7u.8. Mikul icz 7 scher Symptomenkomplex. Hypothyreoidismus. 
Status thymico-lymphaticus. Hypogenitalismus. 

W. und 0. Schm., 12 und 14 Jahre. Bei ersterem Patienten traten vor 14Tagen 
Quaddeln auf. Fieber bestand nicht, auch keine Kopfschmerzen. Der Stuhl war regel¬ 
mässig. Früher hat er nur Masern und Diphtherie gehabt. Eltern und 6 Geschwister 
sind gesund. In der Ohrenklinik wurde er wogen Eiterung behandelt. 

Status: Pat. ist kräftig, gedrungen. Im Gesicht reichlicher Pannikulus. Nasen¬ 
wurzel eingesunken, Nasenrücken und -flügel breit. Beiderseits findet sich eine 
Schwellung der Parotis, Submaxillaris und Sublinguaiis. Die Ohren sind klein, die 
Ausbildung des Läppchens fehlt. Es ist Hypogenitalismus vorhanden. An der Brust 
und an den Zähnen finden sich geringe Zeichen von Rachitis. Der Isthmus der 
Schilddrüse ist vergrössert, sitzt tief unter dem Jugulum und ist nach unten schlecht 
abgrenzbar. Auf dem Manubrium sterni eine deutliche Dämpfung. Tonsillen beider¬ 
seits beträchtlich entwickelt, mit reichlich adenoidem Gewebe. Jederseits eine ver- 
grösserte Inguinaldrüse. Jegliche Behaarung fehlt. Lunge und Herz sind o. B. Milz 
und Leber palpabel, etwa 3 Querfinger unterhalb des Rippenbogens. 

Bei dem zufällig anwesenden Bruder 0. des Patienten wurde folgender Befund er¬ 
hoben: Auch er zeigt die bei seinem Bruder notierten Merkmale des Hypothyreoidismus, 
wenn auch in geringerem Masse. Parotis, Submaxillaris und Sublinguaiis sind beider¬ 
seits geringfügig geschwollen. Eine vergrösserte Inguinaldrüse jederseits. Der Isthmus 
der Schilddrüse ist hyperplastisch, die Seitenlappen sind nicht zu fühlen, tief im 
Jugulum fühlt man eine schwammige Masse (Isthmus?). Auch hier istHypogenitalismus 
vorhanden (beide Hoden im Hodensack, von etwa Kirschgrösse; Penis klein, 2 1 / 2 cm). 
Nirgends findet sich Behaarung. Thymusdämpfung nicht festzustellen. Am Hals viele 
kleine Drüsen. Kubitaldrüsen sind nicht geschwollen. Das Herz und die übrigen 
Organe zeigen normalen Befund. Wassermann war bei beiden Patienten negativ. 
Der Blutbefund ergab: 



W. Schm. 

0. Schm. 

Hämoglobin. 

70 pCt. 

80 pCt. 

Erythrozyten ....... 

4432000 

5456000 

Leukozyten. 

11800 

12400 

Neutrophile. 

56 pCt. 

54 pCt. 

Eosinophile. 

3 „ 

2 „ 

Lymphozyten, grosse . . 

1 „ 

1 n 

„ kleine . . 

40 „ 

43 „ 

Körpergrösse. 

1.27 m 

1,40 m 

Gewicht. 

30,5 kg 

34,6 kg 


Hier finden sich also bei zwei Brüdern symmetrische Schwellungen 
der Speicheldrüsen. Es erinnert dies an den von Külbs zitierten Fall 
von Quincke, wo eine familiäre und kongenitale doppelseitige Parotis- 
schwellung bestand, wie schon früher erwähnt worden ist. Dazu kommen 
die Erscheinungen des Hypothyreoidismus. Auffällig ist, dass auch der 
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Status lymphaticus bei beiden Knaben vorhanden ist. Aehnliche Fälle 
von familiärem Vorkommen des Status lymphaticus sind in der Literatur 
mehrfach berichtet worden (Verzeichnis der betreffenden Autoren bei 
Wiesel). Es besteht ferner der beim Status lymphaticus oft vorkommende 
Hypogenitalismus. 

Mit den von Mohr beschriebenen Fällen, den Beobachtungen von 
ßerthon, von Reuss u. a. machen die eben beschriebenen eine statt¬ 
liche Zahl in der Reihe der als Mikulicz’sche Krankheit in der Literatur 
mitgeteilten klinischen Bilder aus. Die Zahl lässt sich nach den Er¬ 
fahrungen der Hallenser medizinischen Poliklinik mit Leichtigkeit be¬ 
trächtlich vermehren. Die Beobachtungen zeigen mit Sicherheit, dass es 
sich bei dem Zusammentreffen des Mikulicz’schen Syndroms mit Status 
thymicus, thvmico-lymphaticus und lymphaticus nicht um Zufälligkeiten 
handelt, sondern dass hier ein einheitliches Bild vorliegt, das durch die 
genannten Konstitutionsanomalien und die innigst dazu gehörigen Störungen 
innersekretorischer Organe sein ganz bestimmtes Gepräge erhält, wie es 
zuerst von Mohr festgestellt worden ist. Die Schlussfolgerungen, die 
Mohr daraus gezogen hat, dass die Speicheldrüsen zu den innersekreto¬ 
rischen Organen (im engeren Sinne) gehören, dürfte unabweisbar sein. 
Es geht ferner aus allem hervor, dass dio Mehrzahl der als Mikulicz’sche 
Krankheit beschriebenen Fälle in die Gruppe der genannten Konstitutions¬ 
anomalien gehören, und dass die Speichel- und Tränendrüsenschwellung 
ein wichtiger Indikator für diesen Zustand ist. Auch die grundlegenden 
Beobachtungen von Mikulicz, einige spätere von Kümraell, Tietze 
u. a. gehören hierher. Ja nach unserer Ansicht sind viele der als Pseudo¬ 
leukämie gedeuteten Beobachtungen nichts anderes als konstitutioneller 
Lymphatismus. Denn das entscheidende Symptom der relativen Lympho¬ 
zytose, die Milz- und Lyraphdrüsenhyperplasie finden wir auch in der 
Mehrzahl unserer Beobachtungen, und in vielen der alten als Pseudo¬ 
leukämie bezeichneten Fälle fehlt der typische Obduktionsbefund und der 
Uebergang in echte Leukämie, der allein für die endgültige Diagnose und 
für die Entscheidung der von uns aufgeworfenen Frage in Betracht 
kommen kann. Auch ist es auffallend, dass echte Leukämie mit Mikulicz- 
schem Syndrom eine Seltenheit ist im Vergleich mit der Pseudo- bzw. 
Aleukämie, bei denen er festgestellt worden ist. Dies steht im Wider¬ 
spruch mit der allgemeinen klinischen Erfahrung, dass echte Leukämie 
gewöhnlich doch häufiger als echte Aleukämie ist. 

Nach allem komme ich bezüglich der klinischen Bedeutung des 
Mikulicz’schen Symptomenkomplexes zu folgenden Schlussfolgerungen: 

1. Die grösste Zahl der überhaupt sehr häufigen bisher als Mikulicz¬ 
scher Symptomenkomplex beschriebenen Krankheitsbilder gehört zum 
Status lymphaticus bzw. thymico-Ivmphaticus und thymicus, die meist mit 
Anomalien endokriner Organe kombiniert sind. Der Nachweis symme- 
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irischer chronischer Speichel- und Tränendrüsenhyperplasie muss zuerst 
den Verdacht auf das Vorhandensein einer dieser Konstitutionsanoraalien 
lenken und zur genauen Untersuchung des Kranken in dieser Richtung 
auffordern. Für die Erkennung dieser Zustände ist der Mikulicz’sche 
Syraptomenkomplex ein wertvoller* diagnostischer Wegweiser. Von grösster 
klinischer Bedeutung ist die häufige Kombination mit Fettsucht, 
deren endogene Natur dadurch zum Ausdruck kommt. 

2. Der Häufigkeit nach an zweiter Stelle steht der Mikulicz’sche 
Symptomenkomplex bei konstitutioneller Syphilis. Es handelt sich dabei 
in der Mehrzahl der Fälle um syphilitische Granulome, die gewöhnlich 
noch unter den Sammelbegriff der Pseudoleukämie fallen; in seltenen 
Fällen liegen echte gummöse Veränderungen in den Drüsen vor. Auch 
für die Diagnose dieser Zustände ist die Beachtung der Hyperplasie der 
Speichel- und Tränendrüsen von der grössten Wichtigkeit. 

3. Weit seltener spielt die Tuberkulose bei dem Mikulicz’schcn Sym¬ 
ptomenkomplex eine Rolle. Doch kann er auch unter diesen Bedingungen 
der Ausdruck eines sekundär entzündlichen Lymphatismus sein. 

Möglich, dass auch andere chronisch entzündliche Vorgänge zum 
Mikulicz’schen Symptomenkomplex führen, wie Mikulicz u. a. vermuten. 

4. Der Mikulicz’sche Symptomenkomplex kommt dann weiter als Teil¬ 
erscheinung der Aleukäraie und der Leukämie vor; jedoch bei weitem nicht 
so häufig, als scheinbar bisher angenommen worden ist. In manchen Fällen 
sind die äusserlich nachweisbaren Veränderungen an der Parotis und den 
anderen Speicheldrüsen auch andere: es handelt sich um Knotenbildungen 
in den Drüsen, bedingt durch die Wucherung des lymphatischen Gewebes. 

5. An letzter Stelle steht wenigstens nach unseren Beobachtungen 
die (vielleicht) kompensatorische Vergrösserung der Parotis bei Erkran¬ 
kungen der Bauchspeicheldrüse (s. Fall 1). Ob hierbei nur die äusser- 
sekretorischen und nicht auch innersekretorischen Beziehungen eine Rolle 
spielen, muss dahingestellt sein. 

Auf die Rolle der Speicheldrüsen im endokrinen Drüsensystem und 
ihre nähere Beziehung zu den einzelnen Organen einzugehen, verzichten 
wir, so reizvoll es ist und obwohl aus der klinischen Beobachtung sich 
darüber manches sagen lässt. Für exakte Schlussfolgerungen fehlen vor¬ 
läufig die experimentellen Grundlagen. 
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Ueber leichteste Typhuserkrankungen, insbesondere 
Periostitis typhosa, bei Geimpften. 

Yon 

Priv.-Doz. Dr. Queckenstedt, 

Assistenzarzt d. L. bei einer Kriegslazarettabteilung. 

(Hierzu Tafeln IV-YI.) 


Unter den von uns behandelten inneren Erkrankungen nimmt zur 
Zeit der atypische Typhus in leichter und leichtester Form den ersten 
Platz ein. Er tritt in den verschiedensten Verhüllungen auf, in denen 
er nicht immer leicht und ohne Weiteres zu erkennen ist. Besonders 
häufig aber kommt eine Vcrlaufsart zur Beobachtung, bei der eigenartige, 
vom Knochensystem ausgehende „rheumatische“ Beschwerden im Vorder¬ 
gründe stehen, oft die einzigen Klagen bilden. Solche Erkrankungen sind 
zwar auch anderweit berichtet (Hirsch 1), doch offenbar nicht genügend 
bekannt, wie die allein von den Kranken mitgebrachten Diagnosen be¬ 
weisen; andererseits scheint man noch nicht überall davon überzeugt zu 
sein, dass sie samt und sonders dem Typhus bezw. der Typhusgruppo 
angehören. Aus diesem Grunde halte ich es nicht für überflüssig, im 
Folgenden auf diese und ähnliche Formen des leichten Typhus etwas 
ausführlicher hinzuweisen, umsomehr als gerade sie, wenn man sie erst 
einmal kennt, rein auf Grund ihrer charakteristischen klinischen Er¬ 
scheinungsweise eine frühzeitige Diagnose ermöglichen. 

Bei den Typhuserkrankungen, die man im Frieden zu sehen gewohnt 
ist, spielen die erwähnten, sogleich näher zu schildernden Beschwerden eine 
geringe Rolle. Desgleichen sind sie uns bei den grösstenteils ungeimpften 
Kranken, die wir im Herbst 1914 beobachten konnten, kaum begegnet. 
Vor dem gewöhnlichen unbestimmten „Ziehen in den Gliedern“ zeichnen 
sie sich sowohl durch ihre präzise Lokalisation wie durch ihre oft ausser¬ 
ordentliche Heftigkeit aus, so dass sie durchaus als ungewohntes Symptom 
erscheinen. Sie waren uns denn auch in dieser Form derart neu, dass 
wir, als hier im Sommer 1915 die ersten Fälle mit der Vorgeschichte 
einer fieberhaften, inzwischen abgehcilten Erkrankung, grosser, derber Milz 
und Schmerzen in den Schienbeinen auftauchten, zunächst über die 
Diagnose im Unklaren waren, an Rückfallfieber, Malaria und dergleichen 
dachten, bis bei einzelnen Kranken Typhusbazillen im Stuhl und vor 
Allem im Urin gefunden wurden. 

Wir hatten dann bald Gelegenheit, die gleichen Beschwerden im 
Verlauf sonst ganz typischer Typhen klagen zu hören. Sie werden in 
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allen möglichen Körperteilen angegeben, am häufigsten, wie erwähnt, in 
den Beinen. Sic sind wohl zu unterscheiden von den gleichfalls nicht 
seltenen Schmerzen, denen eine Neuritis, zum Beispiel im Ischiadicus, 
oder Prozesse in anderen Geweben zugrunde liegen. Bei den hier in 
Rede stehenden Fällen handelt es sich um eine Erkrankung des Knochens, 
namentlich des Periostes. Mit besonderer Vorliebe wird das Periost der 
Tibien befallen, oft so heftig, dass die Kranken kaum noch stehen 
können; dabei lokalisieren die intelligenteren Kranken die Schmerzen selbst 
in den Schienbeinen. Diese sind dann ausserordentlich druckempfindlich 
(am deutlichsten, wenn man Vorder- und Innenkante zwischen Daumen 
und Zeigefinger .n im mit). Aehnlichos lässt sich an anderen Knochen nach- 
weisen, soweit sie für die Prüfung auf Druckschmerz freiliegen: an den 
Hüftkämmen, Vorderarmen, dem Kreuzbein, an Dornfortsätzen der Wirbel¬ 
säule, am Hinterhaupt. Häufig werden die Schmerzen in die Gelenke 
verlegt, die Untersuchung erweist, aber stets die Gelenke unverändert 
und frei beweglich, der Druckschmerz an den Gelenkspalten fehlt oder 
ist gering, während die benachbarten freien Flächen der Oberschenkel 
oder Tibiakondylen, die Enden von Radius und Ulna, das Olekranon, die 
Epikondylen des Oberarms usw. höchst empfindlich sein können. „Brust¬ 
schmerzen“ entpuppen sich bei genauerem Zusehen als umschriebener 
Prozess an einzelnen Rippen, „Rückenschmerzen“ als ausgehend vom 
Schulterblatt oder von Dornfortsätzen. Meist geben die Kranken spontan 
an, dass die Schmerzen ganz wie bei der Syphilis nachts oder schon 
nachmittags erheblich zunehmen. Objektive Veränderungen, ausser dem 
Druckschmerz, fehlen meist, nur selten findet sich an den Schienbeinen 
geringe teigige Schwellung. Die Schmerzen können sehr hartnäckig sein, 
werden im Allgemeinen durch Antirheumatika wenig beeinflusst und über¬ 
dauern häufig alle sonstigen Erscheinungen der Erkrankung. 

Treten die Beschwerden bei einem sonst typischen Typhus auf, so 
können sie von vornherein gleichzeitig mit den übrigen Symptomen er¬ 
setzen; in anderen Fällen finden sie sich, erst während des weiteren 
Verlaufs hinzu, besonders gern gleichzeitig mit einem allmählich oder 
plötzlich einsetzenden Rezidiv. Ein Beispiel der ersteren Art gibt folgende 
Krankengeschichte. 

1. \V., Infanterist, 35 Jahre alt. (Kurve 1, Tafel IV.) 3mal im Juli 1915 gegen 
Typhus geimpft. Erkrankt am 30. 9. mit Fieber, Gliederreissen, Verstopfung. Hier 
aufgenommen 5. 10. 15. 

Kräftig, gut genährt, Brustorgane o.B., Milz perkutorisch vergrössert, nichtfühlbar. 

7. 10. Blutgallc steril. 

10. 10. Klagt dauernd über heftige Schmerzen in den auch auf Druck sehr em¬ 
pfindlichen Schienbeinen. Pyramidon und Aspirin von geringer Wirkung. 

18. 10. Treppenförmiger Temperaturabfall. In der zweiten Stuhl-Urinprobe 
Typhusbazillen. 

25. 10. Temperaturanstieg, heftiges Kopfweh. 

1. 11. Fieber- und beschwerdefrei abtransportiert. 
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Hier ist das Krankheitsbild schon allein klinisch (Temperaturverlauf!) 
so klar, dass von vornherein kaum eine andere Diagnose als Typhus ge¬ 
stellt werden wird. Auch ein Temperatu verlauf wie in Kurve 2 wird 
ohne weiteres auf Typhus hinleiten. Hier bestand Mattigkeit und Glieder- 
reissen seit 6 Wochen. Die Milz wurde erst nach dem Herabgang der 
Temperatur fühlbar; in der Folge ist die Neigung zu flachen, den Be¬ 
schwerden parallel gehenden Temperaturwellen zu bemerken. Bazillen 
wurden nicht nachgewiesen. Es handelte sich offenbar schon zu Beginn 
um ein Rezidiv. Würden aber in diesem Falle etwa die ersten Fieber¬ 
tage in der Beobachtung fehlen, so wird die Sache für den Nichtkenner 
schon schwieriger. Noch viel mehr kommt es darauf an, den Typhus 
auch dann nicht zu übersehen, wenn vor den periostitischen Beschwerden 
alle anderen, insbesondere die Allgemeinerscheinungen so gut wie ganz 
zurücktreten. Solche Kranke kommen fast ausnahmslos mit der Diagnose 
einer rheumatischen Affektion: Muskelrheumatismus, Gelenkrheumatismus, 
Lumbago, „Ischias rechts und links u in die Behandlung. Von den Typhus¬ 
kranken z. B., die in der Zeit von Mitte Juli bis gegen Ende September 
unerkannt auf die innere Abteilung gelangten und von da nach der 
Seuchenabteilung verlegt wurden, brachten nicht weniger als der 7.'Teil 
eine derartige Diagnose mit. Bei manchen deutet die Vorgeschichte den 
Typhus noch an, insofern als darin allgemeine Abgeschlagenheit, schlechter 
Appetit, gelegentliches Fieber, nicht fehlen, oder auch die Erkrankung, 
wie sehr häufig bei atypischem Typhus, als akuter, gelegentlich ruhrartiger 
Darmkatarrh mit rasch staffelförmig absinkendera Fieber begann. Andere 
wissen wenigstens anzugeben, dass bei wenig gestörtem Allgemeinbefinden 
hie und da Temperatursteigerung- gemessen wurde. Bei einem grossen 
Teil fehlt aber auch das, nennenswerte Störungen des Allgemeinbefindens 
waren nicht vorhanden, der Stuhl völlig normal. Auch diese erwiesen 
sich in der Folge so regelmässig als typhös, dass wir uns gewöhnt haben, 
auf die charakteristischen Beschwerden allein hin die Diagnose zu stellen 
und zunächst einmal zu handeln. 

Die weitere Untersuchung ergibt nun freilich häufig sofort als erste 
Bestätigung der Diagnose den Nachweis einer fühlbaren Milzschwellung. 
Bei der grossen Mehrzahl der erwähnten Kranken ist sie wenigstens 
zeitweise zu finden. Auch wo sie dauernd fehlt und selbst durch die 
Perkussion nicht sicher nachgewiesen werden kann, pflegt der übrige 
Verlauf nur in wenigen Fällen Zweifel zu lassen. 

Die Feststellung von Roseolen macht wegen des Zustandes der 
Haut meist Schwierigkeiten. Auch die Untersuchung auf Leukopenie 
muss aus äusseren Gründen gewöhnlich unterbleiben; sie dürfte übrigens 
bei den rudimentären Fällen häufig nicht sehr ausgesprochen sein, auch 
ist hier die Nachwirkung der Impfung zu berücksichtigen. Um so wichtiger 
ist das Verhalten der Temperatur. Neben der mangelnden Feststellung 
der Milzvergrösserung trägt vor allem die ungenügende Beachtung des 
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Temperaturverlaufs zu einem wesentlichen Teile an Fehldiagnosen Schuld. 
Ein sehr grosser Teil der Kranken kam angeblich oder scheinbar fieberfrei 
ins Lazarett. Nur wenige waren es wirklich oder blieben es dauernd. 
Bei der Mehrzahl deckte eine sorgfältige Messung sehr bald auf, dass 
von wirklicher Fieberlosigkeit keine Rede sein konnte. 

Als genaue Messung, die auch geringe Steigerung nicht übersehen lässt, kommt 
nur die Mastdarmmessung in Frage; sie sollte überhaupt im Felde, wie bei allen be¬ 
schränkten Verhältnissen, als Normalmethode geübt werden. Die richtig angestellte 
und verwendete Rektalmessung ist bei einiger Vorsicht auch bei Infektionskranken 
unbedenklich und spart bei der so häufigen Knappheit an Thermometern ausserdem 
noch Zeit. Nicht zu unterschätzen ist endlich, dass sie jedem einzelnen Arzt immer 
wieder die persönliche Erfahrung eines sicheren und einwandfreien Normalmassstabes 
vermittelt. 

Als Höchsttemperatur bei Bettruhe fanden wir bei zahlreichen sicher 
Fieberfreien, in Uebereinstimmung mit Angaben anderer Autoren, im 
Allgemeinen 37° am Abend; allenfalls kann man noch 37,2 oder 37,3 
als gelegentliche, bei manchen Individuen wohl auch dauernde Abweichung 
gelten lassen. Vielfach aber erweisen sich auch schon solche Temperaturen 
hinterher als Auftakt zu zweifellos krankhaften Steigerungen, die jedoch 
häufig, und das ist das Wichtige, dauernd sehr geringfügig bleiben. 
Im Gegensatz zu Goldscheider (5) haben wir sehr zahlreiche Kranke 
gesehen, bei denen unter Fortdauer der Beschwerden die Abendtemperatur 
wochenlang etwa zwischen 37,2 und 38° schwankte, um dann zur Norm 
zu sinken oder schliesslich doch noch im Staffelanstieg auf höheres 
Niveau ihre Art als Typhuskurve deutlicher zu dokumentieren. 

Besonders schön zeigt dies Kurve 3, Tafel IV. Bei dem betreffenden Kranken 
bestanden von vornherein die typischen reissenden Schienbeinschmerzen; die Milz war 
nicht fühlbar; erst bei der vierten Stuhl-Urin-Untersuchung wurden Typhusbazillen 
nachgewiesen. 

Charakteristisch ist es, wie oft mit dem Beginn der Mastdarmmessung, 
vor Allem wenn man sich der antipyretisch wirkenden Mittel enthält, die 
mit allen Mängeln und Zufälligkeiten behaftete Achselhöhlenkurve einen 
regelmässigen Verlauf und selbst innerhalb jenes engen Spielraums den 
Typus der auf- und absteigenden Wellenkurve annimmt. Daneben kommen 
natürlich unregelmässige Erhebungen vor, wie sie ja beim Typhus Ge¬ 
impfter so häufig sind. Oft genug gehen auch Beschwerden und objektive 
Erscheinungen dem geringen An- und Absteigen der Temperatur parallel, 
die Schmerzen verstärken sich beim Anstieg, die Milzschwellung nimmt 
zu, eine noch nicht nachweisbare wird fühlbar. 

In den Kurven 3—9, Tafel IV—VI, zu denen ich das Wesentliche aus 
den Krankengeschichten beifüge, ist der Temperaturverlauf bei einigen 
derartigen Erkrankungen dargestellt. Ich bemerke nochmals, dass es 
sich nicht um Kuriositäten, sondern um häufige und alltägliche Vor¬ 
kommnisse handelt. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Uober leichteste Typhuserkrankungen boi Geimpften. 


385 


2. D., Infanterist, 20 Jahre alt (Kurve 4, Tafel V). Letzte Typhusimpfung im 
Juli 1915. Erkrankt am 20. 10. mit „Schüttelfrost“, Schmerzen in den Beinen, Brust, 
Rücken. Aufgenommen 27. 10. Innere Organe o. B., Milz nicht sicher fühlbar. 

1. 11. Temperatur bisher nicht über 37 6 (Aspirinwirkung!). . 

8. 11. Bogenförmiger Temperaturverlauf, dauernd heftige Schmerzen in den 
Schienbeinen, die druckschmerzhaft sind. Milz heute fühlbar. 

1.12. Längere Zeit beschwerdefrei. Kein Fieber. Milz nicht tastbar. ImStuhl 
und Urin bisher nie Bazillen nachweisbar. 

8. 12. Seit einigen Tagen unter leichten Temperaturen wieder Schienbein¬ 
schmerzen, Kopfweh, Durchfall; Milz wieder fühlbar. 

15.12. Schmerzen noch nicht verschwunden. Widal 1:50 negativ! Ab¬ 
transportiert. 

3. A., Infanterist, 22 Jahre alt (Kurve 5, Tafel V). Letzte Typhusimpfung im 
Juli 1915. Krankmeldung 26. 10. wegen Schmerzen im Rücken. Temperatur Ijis 38,2 
in der Achselhöhle. Hier aufgenommen 30. 10. Etwas hager und blass, doch in 
leidlichem Ernährungs- und Muskelzustand. Ueber der linken Lungenspitze etwas, 
nach Husten verschwindendes Knacken. Weder Schallverkürzung noch Spitzen¬ 
schrumpfung. Ausgezeichnetes Zwerchfellspiel. 

12.11. Temperaturanstieg ohne besondere Beschwerden. Milz jetzt fingerbreit 
vorm Rippenbogen fühlbar. 

19. 11. Widal bis 1:200+. 

^1. 11. Abermals langsamerTemperaturanstieg; Kopfweh. Zunehmende Schmerzen 
in „Knieen und Ellbogen“. Objektiv Gelenke frei beweglich. Gelenkspalten un¬ 
empfindlich. Schienbeine stellenweise sehr druckempfindlich, desgleichen Oberschenkel- 
kondylen, rechtes Olekranon, Epikondylen rechts. Milz sehr deutlich fühlbar. 

10.12. Milzschwellung verringert, aber deutlich. Wieder „Reissen“ indenBeinen. 

16. 12. Abtransportiert. 

4. W., Infanterist, 27 Jahre alt (Kurve 6, Tafel V). Letzte Typhusimpfung im 
März 1915. Seit Juni 1915 mehrmals wegen „Magen- und Darmkatarrhs“ tageweise 
im Revier. Seit Anfang Oktober Schmerzen über linkem Fussrücken und am linken 
äusseren Knöchel. Krankmeldung 17. 10., es wurde „Sehnenzerrung“ angenommen. 
Aufgenommen 21. 10. Ziehen in den Beinen, besonders Nachts. 

I. 11. Milz heute erstmals fühlbar, Schienbeine, besonders aber freie Fläche des 
linken äusseren Knöchels, druckempfindlich. Stuhl etwas verstopft, sonst keine Be¬ 
schwerden. Innere Organe o. B. 

II. 11. Vermehrte Schmerzen im linken Schienbein. Aspirin. 

17. 11. Stuhl, Urinprobe, Blutgalle stets negativ, Widal jetzt bis 1:50 positiv 
(vgl. Kurve!) 

25. 11. Ab und zu noch etwas Leibweh, sonst beschwerdefrei, Milz nicht mehr 
fühlbar. Abtransportiert. 

5. B., Offizier-Stellvertreter, 33 Jahre alt (Kurve 7, Tafel VI). Letzte Typhus¬ 
impfung im Juli 1915. Erkrankt seit 12. 10. mit Schmerzen in den Schienbeinen und 
Knieen, besonders abends und nachts. Temperatur einige Tage später einmal 38,3. 
Objektiv am 1.11. ausgesprochene Schienbeinschmerzen, kein Milztumor, „fast normale“ 
Temperaturen festgestellt. Untersuchung von Stuhl, Urin, Blut, negativ. Bekam As¬ 
pirin 2mal 1 g täglich. Hier aufgenommen 3. 11. Milzrand sehr deutlich auf Ein¬ 
atmungshöhe fingerbreit vorm Rippenbogen überschnappend. Uebrige Organe o. B. 

11. 11. Beginnender Temperaturabfall (vgl. Kurve). Abtransportiert. 

Sehr deutlich ist hier, wie die verunstaltete Kurve beim Weglassen 
des Aspirins und mit dem Einsetzen der Rektalmessung zunehmend regel¬ 
mässig wird und ausgesprochene Remissionen aufweist. 
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Einen ähnlich deformierten Verlauf zeigt Kurve 8, Tafel VI, die einen 
Patienten betraf, der vor einem halben Jahr zuletzt geimpft, fünf Tage 
vor der Einlieferung mit den typischen rheumatischen Beschwerden er¬ 
krankt war und während der ganzen Zeit bis auf die letzten 3 Tage As¬ 
pirin, zuerst 3, dann iy 2 g, täglich bekam. Noch beim Abtransport 
war die Milz deutlich fühlbar, die Schienbeine noch immer druckempfindlich. 

Wie wenig man bei charakteristischen Klagen auch geringste Tempe¬ 
ratursteigerungen ignorieren darf, zeigt endlich folgender Fall: 

6. K., Leutnant (Infanterist), 41 Jahre alt (Kurve 9, Tafel VI). Letzte Typhus¬ 
impfung im Juni 1915. Seit Anfang Oktober Schmerzen in den Beinen, Ursache an¬ 
geblich Erkältung. Temperatur einmal 37,6 in der Achselhöhle. Lazarettaufnahme 
24. 10., bekam Pyramidon. Hier aufgenommen 30. 10. Ziehende Schmerzen in beiden 
UnteArmen, besonders links, und in den Beinen. Untere Schienbeininnenflächen 
druckschmerzhaft, desgleichen Periost der unteren Ulna. Milzrand fingerbreit vorm 
Rippenbogen, derb. Sonst innere Organe o. B. 

22. 11. Milz nicht mehr fühlbar. Schienbeinschmerzen grösstenteils verschwunden. 
Schmerzen „im linken Handgelenk 4 *. Linker Radius nahe dem Gelenk druckschmerz¬ 
haft. Trotz Atophan gelegentliche Temperaturerhöhungen bis 37,5. 

5. 12. Plötzlich Entleerung grosser Mengen schwarzroten Blutes im Stuhl, Er¬ 
brechen. Am Morgen und Abend Wiederholung der Darmblutung. Puls elend. Gelatine, 
Morphium. * 

9. 12. Wieder geringe Blutung. 

20. 12. Temperatur dauernd unter 37° abgefallen. Patient ist aufgestanden. 
Noch geringes Ziehen in den Unterarmen und Beinen. Milz in den letzten Tagen 
wieder sehr deutlich fühlbar! 

Was den serologischen und bakteriologischen Nachweis bei 
diesen Kranken betrifft, so ist aus bekannten Gründen mit der Widalschen 
Reaktion nicht viel anzufangen, es sei denn, dass man den Anstieg des 
Titers während der Erkrankung einwandfrei verfolgen kann. Grosse 
praktische Bedeutung hat letzteres nicht; der Titer steigt oft sehr lang¬ 
sam oder garnicht und bleibt selbst bei ausgeprägten Erkrankungen 
dauernd auffallend niedrig, sogar negativ, ähnlich wie er ja auch trotz 
kurz zurückliegender Impfung nicht selten negativ gefunden wird. Den 
Erfahrenen wird alles das weniger verleiten, an seiner Diagnose zu zweifeln, 
als an Eigentümlichkeiten der Agglutinationsreaktion, vielleicht auch an 
noch nicht genügend erforschte Vorgänge bei der Bildung der Agglutinine 
zu denken. Eindeutig ist der Bazillennachweis, wenigstens im Urin 
oder Blut, der, wie erwähnt, in einer Anzahl der Fälle geführt, werden 
konnte. Immerhin ist der Prozentsatz der positiven Resultate im Blut 
sowohl wie in den Exkreten auffallend gering und es scheint, als nähme 
er immer noch ab. Auch daraus darf man nichts gegen die Diagnose 
herleiten, denn dasselbe gilt, wennschon nicht ganz im gleichen Um¬ 
fange, für die länger und höher Fiebernden. Bei den leichtesten Er¬ 
krankungen der Geimpften kommt es, wie auch aus dem Zurücktreten 
der Verdauungsstörungen hervorgeht, offenbar nur noch selten zur Ge¬ 
schwürbildung im Darm; aus den befallenen Herden des lymphatischen 
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Apparates, der Milz, des Knochens usw. gelangen die Bazillen nur spärlich 
ins Blut, unterliegen dort rasch der Antikörperwirkung, werden damit, 
analog wie im späteren Verlauf des klassischen Typhus zunehmend 
schwerer züchtbar und entsprechend auch immer seltener im Urin und 
über den Umweg der Galle im Stuhl ausgeschieden. Selbst ein negativer 
Bazillenbefund bei vielen Kranken hintereinander darf deshalb nicht in 
Erstaunen setzen; man muss sich eben damit abfinden, dass die klinische 
Beobachtung hier durchaus überlegen ist. 

Die Gefahr, zuviel Typhus zu diagnostizieren, kann ich nach den 
hier gemachten Erfahrungen, gegenüber dem umgekehrten Fehler nicht 
allzuhoch einschätzen. Im Besonderen erscheint mir die Bedeutung des 
Milztumors für die Diagnose auch bei Geimpften im grossen Ganzen un¬ 
erschüttert; Kritik ist natürlich nötig, und ausschlaggebend immer das 
Gesamtbild. Es mag vielleicht gelegentlich Vorkommen, dass eine noch 
nicht geschwundene Typhus- oder Irapfmilz unter dem Einfluss einer 
infektiösen Erkrankung wieder zunimmt und, wenn diese uncharakteristisch 
ist, einen Typhus vortäuscht. 

So konnten wir zweimal bei Erythema nodosum, einmal bei akutem Gelenk¬ 
rheumatismus die Milz fühlen, wo ein direkter Anhaltspunkt für Typhus nicht vorlag; 
wohl aber Infoktionsgelegenheit. 

Andere Darmerkrankungen machen jedenfalls im Allgemeinen keine 
Milzvergrösserung; für die Ruhr hat dies erst kürzlich wieder Matthes 
(4) betont; ausserdem fehlen ja bei vielen unserer Kranken Darmstörungen 
ganz. Die Behauptung, das Läuseekzeme, die übrigens in stärkerer Aus¬ 
prägung hier nicht sehr häufig sind, Milzschwellung verursachen sollen, muss 
erst noch bewiesen werden. Dagegen ist stets daran zu denken, ob nicht 
etwa eine chronische Milzschwellung besteht, als deren Ursache in 
erster Linie die latente Lues in Frage kommt. Was endlich die Impf¬ 
milz anlangt, so dürften die vorstehenden Ausführungen ausreichend die 
Forderung begründen, dass man an die Diagnose einer solchen den 
strengsten Massstab anzulegen hat. Es erscheint danach immer noch 
der Nachprüfung bedürftig, ob eine Impfmilz tatsächlich zwei Monate 
und länger nachdauern kann (im Zusammenhang damit wäre auch die 
Frage zu erörtern, ob vielleicht sie allein das Temperaturniveau für 
längere Zeit nach oben zu verschieben vermag). 

Dass zum Beispiel in den von Goldscheider (2) berichteten Fällen Impf¬ 
milzen Vorlagen, dafür reichen die angeführten Kriterien nicht aus, zumal bei dem 
betreffenden Truppenteil Typhus anscheinend vorgekommen war. Der nicht gelungene 
Bazillennachweis sagt eben nichts, längere Messung hat offenbar nicht stattgefunden, 
und wie wenig auf subjektives Wohlbefinden zu geben ist, möge Kurve 10 zeigen, die 
einen „Bazillenträger“ betraf, der vor einem halben Jahr geimpft war und nichts von 
Krankheit wusste. Nach der Lazarettaufnahme wurden bei ihm nie wieder Bazillen 
nachgewiesen, aber derbe Milzschwellung und Temperaturen bei sonst normalem Or¬ 
ganbefund beweisen trotz Wohlbefindens den noch aktiven Prozess. 

ZelUebr. f. klin. Medizin. 83. Bd. H. 3 n. 4. 26 
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Dass als Ursache des so eigenartig umgestalteten Krankheitsverlaufs 
nur die Schutzimpfung in Frage kommt, darüber kann ein Zweifel nicht 
bestehen. Sie ändert offenbar nicht nur die Schwere, sondern auch die 
Art der Erkrankung. Die relative Häufigkeit der leichtesten Formen 
hat unter unscrn Augen seit dem Beginn der Beobachtung, Ende Juni 1915, 
noch andauernd zugenommen. Sie war damals schon erheblich grösser 
als etwa in den Berichten Goldscheider’s und Kronor’s (3) vom Winter 
1914/15, wenn man diese zum Vergleich heranziehen darf. Bereits dort 
ist betont, dass bis zu einem gewissen zeitlichen Abstand von der Impfung 
die Schutz Wirkung zuniramt; ausserdem war ein grosser Teil unserer 
Kranken etwa vier bis sechs Monate nach dem ersten einem zweiten Impf¬ 
turnus unterzogen worden. Infolge der durchgreifenden Wirkung der 
Impfung ist seit Monaten die Mortalität allein der hiesigen Seuchenabteilung, 
in die die allerleichtesten Formen nicht zu kommen pflegen, unter ein 
Prozent geblieben. Darmblutungen werden kaum noch beobachtet. Auch 
die qualitative Aenderung muss der Impfung zugeschrieben werden. 
Zwar erscheint der Anteil der mit Periostitis einhergehenden Erkrankungen 
im Lazarett verhältnismässig gross, weil sie wegen ihrer Schmerzhaftigkeit 
am ehesten zum Arzt führen, während die anderen leichten Typhen viel¬ 
fach im Schützengraben oder in der Revierstube abgemacht werden. 
Immerhin ist ihr massenhaftes Auftreten nur so zu erklären, dass die 
Impfung die Disposition einzelner Gewebe ändert. Erkältungen, die zum 
Beispiel Hirsch (a. a. 0.) beschuldigt, mögen gelegentlich mitwirken, 
ausschlaggebend sind sie sicher nicht, denn unter Erkältungen hatten auch 
die Nichtgeimpften im Herbst 1914 zu leiden. Dagegen besteht zu der 
Wirkung der Impfung die Analogie, dass auch die Knochenerkrankungen 
beim typischen Typhus der Ungeimpften so gut wie ausschliesslich im 
späteren Verlauf der Krankheit auftreten, erst dann also, nachdem der 
Körper ausgiebig dem umstimmenden Einfluss der Bakterienwirkung aus- 
gesetzt gewesen ist. 

Die Abschwächung des Typhus durch die Impfung hat leider auch 
eine Kehrseite, an der man nicht vorübergehen darf: sie erschwert ohne 
Zweifel die Seuchenbekämpfung. Zunächst fällt der Gegensatz zwischen 
Milde und Neigung zu langer Dauer, den auch die gegebenen Kurven 
zeigen, beim Typhus der Geimpften geradezu auf. Es ist, als sei der 
Körper zwar in Stand gesetzt, den Angriff der Infektion niederzuhalten, 
gleichzeitig aber unfähig geworden, sie als starken Reiz zu empfinden 
und mit kräftiger Reaktion darauf zu antworten. So schleppen sich 
viele Erkrankungen wochen- und monatelang hin, derart, dass man direkt 
das Wort vom chronischen Typhus gebrauchen möchte. Aber auch 
bei kürzerer Dauer bringt es ihre uncharakteristische Art mit sich, dass 
es vergleichsweise schwerer erscheinen muss, eine solche Epidemie zum 
Erlöschen zu bringen als eine typische Epidemie bei Ungeimpften. Hat 
dazu die Erkrankung erst einmal eine grössere Ausbreitung angenommen, 
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so stellen sich auch nicht unerhebliche Hemmnisse militärischer Art ein. 
Andrerseits kann selbst der leichteste Typhus allerhand unangenehme 
Nachkrankheiten zum Gefolge haben (besonders Nephritis!), und jeder 
solche Kranke bildet, da leider der menschliche Körper ein feineres Re¬ 
agens auf Bazillen ist als die bakteriologische Methodik, einen An¬ 
steckungsherd für schwerere Fälle, die schliesslich doch herausgezogen 
werden müssen. Es ist deshalb wünschenswert, dass die Kenntnis der 
atypischen und larvierton Verlaufsformen, ihrer grossen Verbreitung, an¬ 
dererseits der Möglichkeit, sie bei Zeiten zu erkennen noch allgemeiner 
wird, als sie bis jetzt ist. Die Hauptsache bleibt freilich auch dann, dass 
frühzeitig zugegriffen wird. Sobald bei Geimpften die ersten sicheren 
Typhuserkrankungen auftreten, muss es einfach als Regel gelten, jede 
fieberhafte Erkrankung, die nicht ganz eindeutig ist, — und das sind 
weniger als man gewöhnlich denkt — als typhusverdächtig anzusehen. 
Vor Allem muss man gänzlich mit der Gewohnheit brechen, im Ergebnis 
der biologischen Untersuchungsmethoden mehr zu sehen, als eine will¬ 
kommene Bestätigung, und von ihm irgend etwas abhängig zu machen. 
Ist der Charakter der Epidemie erst einmal auch nur bei wenig 
Kranken sicher festgestellt, so kommen praktisch für die Ent¬ 
scheidung über den einzelnen Fall nur die alten klinischen 
Methoden in Betracht, deren volle Beherrschung und konse¬ 
quenteste Ausnutzung sich jeder Feldarzt angelegen sein 
lassen muss. 


Literaturverzeichnis. 

1) Hirsch, Ueber atypische Verlaufsformeu des Typhus im Felde. Berliner klin 
Wochenschr. 1915. Nr. 30. — 2) Goldscheider, Impfmilzschwellung und Typhus 
diagnose. Deutsche raed. Wochenschr. 1915Nr. 40. — 3) Goldscheiderund Kroner, 
Einfluss der Schutzimpfung auf die Typbuserkrankungen bei der .... Armee. Berliner 
klin. Wochensohr. 1915. Nr. 36—38. — 4) Math es, Zur Klinik der Bazillenruhr. 
Münchener med. Wochenschr. 1915 Nr. 45. — 5) Goldscheider, Besprechung von 
Krehl, Einwirkung des Krieges usw. Deutsche med. Woohenschr. 1915. Nr. 39. 


26* 


Digitized fr 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



XXIII. 


Digitized by 


Aus der Abteilung B des Bispebjergspitals, Kopenhagen 
(Chefarzt: Dr. Victor Scheel). 

lieber pharmakologische Funktionsproben mit besonderer 
Rücksicht auf die Neurasthenie. 

Von 

Arne Faber, und H. J. Schon, 

I. Assistent. Assistenzarzt. 

(Mit 2 Kurven im Text.) 


Um einer Krankheitsdiagnose näher zu kommen, hat man in neuerer 
Zeit den Versuch gemacht, Organ-Funktionsproben im engem Sinne und 
graduierte Funktionsproben als Hilfsmittel anzuwenden. Die Aufgabe be¬ 
steht darin, zu untersuchen, wie ein bestimmtes Organ oder ein Organ¬ 
komplex sich gegenüber einer bestimmten Aufgabe verhält, die der Wirksam¬ 
keit des betreffenden Organs angepasst ist. Von solchen bekannteren 
Funktionsproben können die Prüfungen der motorischen und sekretorischen 
Funktion des Magens, der mechanischen Funktion des Herzens und die 
teils alimentären, teils pharmakologischen Proben der Funktion der 
Leber, Bauchspeicheldrüse und Nieren erwähnt werden. 

Aehnlich wie bei diesen Proben hat man auch in den letzten 
7 Jahren versucht, Funktionsproben am Neryensystem zu finden und hier 
hat man besonders pharmakologische Funktionsprüfungen angewandt: Ein¬ 
gabe von bestimmten chemischen Stoffen, die vermutlich eine spezifische 
Fähigkeit haben, die Wirksamkeit bestimmter Nerven oder Nervensysteme 
zu vermehren oder zu vermindern. Misst man die Menge des ein¬ 
gegebenen Stoffes samt der Stärke der Reaktion, so hat man eine Probe 
der Reaktionfähigkeit der betreffenden Nerven oder Nervensysteme. 

Von spezifischen Nervengiften hat man speziell Pilokarpin, Adrenalin 
und Atropin angewandt. 

Man hat dann erst seine Aufmerksamkeit auf das grosse ungeordnete 
Krankheitsbild, „die Neurasthenie“ gerichtet. Das Krankheitsbild ist so 
bunt, dass wohl kaum ein subjektives Symptom einer Organkrankheit ge¬ 
funden wird, das nicht bei der Neurasthenie wiedergefunden werden kann; 
es ist deshalb wichtig, zu einer besseren Ordnung zu kommen. 

In einer Reihe yon Fällen ist die Diagnose ja eine „Ausschliessungs¬ 
diagnose“, wobei man sich durch kürzere oder längere Beobachtung 
dagegen sichert z. B. einer Phthisis, Gicht, Arteriosklerose oder organischen 
Gehirnrückenmarkskrankheit gegenüber zu stehen. 
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In einer Reihe von Fällen wird der Begriff als Sammelname für 
einen Komplex von Symptomen angewandt, die sich um ein einzelnes 
Organ gruppieren, wie z. B. bei dem Neurastheniebild „Neurosis cordis 44 , 
„Dyspepsia nervosa 44 — Krankheitsbilder, bei denen sich ein organisches 
Leiden oft schwer ausschliessen lässt. Endlich wird der Begriff auch bei 
einer Reihe psychischer Leiden gebraucht, die in ihrer leichteren Form 
sehr schwer als das zu erkennen sind, was sie eigentlich sind (z. B. 
Mania mitis, Depressio mentis, Alcoholisraus chronicus). 

Selbst wenn es gelingt, die hier erwähnten Krankheiten von der 
Neurasthenie abzutrennen, bleibt gleichwohl eine Reihe von Patienten 
übrig, die die gemeinsame Diagnose „Neurasthenie 44 an sich, angehängt 
bekommen, deren Symptome aber so verschieden sind, dass man den 
Eindruck gewinnt, Zuständen gegenüberzustehen, die eine verschiedene 
Behandlung erfordern. 

Die Hauptquelle eines Teils der Neurastheniesymptome wird in den 
beiden Nervemsystemen des Vagus und Sympathikus gefunden. 

Bereits beim normalen Menschen findet man eine Menge Gefühle, die 
nach den Umständen variieren (Jahreszeiten, Arbeit und Ruhe, Mahlzeiten, 
Tag und Nacht, Freude und Kummer) — Gefühle, die wesentlich von 
diesen beiden Nervensystemen bestimmt werden. Bald scheint der Vagus 
die Oberhand zu haben, bald der Sympathikus. Während des Schlafes 
z. B. ist wohl ein Uebergewicht des Vagus vorhanden (man findet ein¬ 
geengte Pupillen, langsamen Puls, vermehrte Darmperistaltik, Nacht- 
schwfciss; ebenso sind die Darmkoliken, Geburtswehen und z. B. die 
Pollutionen am häufigsten in der Nacht). „Die Nacht ist die Zeit der 
glatten Muskulatur 44 — wie R. Schmidt sich ausdrückt. 

Von diesen stärkeren oder schwächeren normalen Symptomen findet 
sich der gleichmässigsteUebergang zur Neurasthenie. Man findet Krankheits¬ 
zustände, die die Gedanken auf ein mehr oder weniger isoliertes Leiden 
entweder des Vagus oder des Sympathikus mit eventueller Ursache in einer 
Veränderung der internen Sekretion hinlenken. Hier sollen solcherweise 
die sog. „formes frustes 44 des Morbus Basedowii und das Neurastheniebild 
bei klimakterischen Zuständen erwähnt werden. 

Die Symptome sind indessen häufig so vage, dass Funktionsprüfungen 
der beiden Nervensysteme bei der Diagnose grosse Hülfe leisten könnten. 

Die Versuche, die im folgenden erwähnt werden sollen, nehmen 
ihren Ausgang von den Untersuchungen, die im Jahr 1909 von Eppinger 
und Hess veröffentlicht wurden und welche darauf ausgehen, durch 
pharmakologische Funktionsproben (Pilokarpin, Adrenalin, Atropin) etwas 
weiter in der differentialdiagnostischen Sicherheit gegenüber dem Gebiet 
der Neurasthenie zu gelangen. 

Die Theorie von Eppinger und Hess geht in Kürze auf folgendes 
hinaus: Da alle inneren Organe entweder vom Vagus oder vom Sympathikus 
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innerviert werden und da man bei Patienten oft Symptome findet, die 
von einem abnormen Zustand einer dieser Nerven abgeleitet werden können, 
ist die Möglichkeit vorhanden, dass man die Symptome in abgegrenzten 
Krankheitsbildern sammeln und von „Vagotropismus“ und „Sympathiko- 
tropismus 1 ) sprechen kann. Asthma bronchiale ist ein Beispiel für die 
erste Gruppe, einige der Symptome bei Morbus Basedowii (Tp. und 
Stoffwechselsteigerung, die alimentäre Glykosurie, die Tachykardie, die 
Polyurie) sind Beispiele für die zweite Gruppe. 

Als Beispiele von eigentlichen Vagusneurosen erwähnen die Verfasser 
im übrigen folgende 3 Krankheitsbilder, die durch eine Anzahl kasu¬ 
istischer Mitteilungen beleuchtet werden. 

1. Die paroysmale Tachykardie: frequenter Puls, Angstanfall, 
bleiches Gesicht, kalter Schweiss, Oesophaguskrämpfe, Abdominalkolik, 
Tremor, Spasmus glottidis. 

2. Die bradykardische Neurose: langsamer Puls, Uebelkeit, Er¬ 
brechen, Angst, Schweiss, Urin- und Defäkationsbedürfnis, Meteorismus, 
Trockenheit im Mund, Heiserkeit, Schmerzen in der Herzgegend, Er¬ 
stickungsanfälle, Inspirationskrärapfe. 

3. Die digestive Reflexneurose (Folgen nach Diätfehlern): lang¬ 
samer Puls, Oppression, Angstgefühle in der Herzgegend. 

Bei allen Vagotonic-Fällen der Verfasser wurden hohe Säurezahlen 
im Mageninhalt gefunden. 

Betrachtet man jetzt in folgendem Schema einige der bekannteren 
• Wirkungen des N. vagus und des N. sympathicus, z. B. 



Sympathikus 

Vagus 

Erweiterung der Pupille . 

Irritation 

Paralyse 

Verengerung. 

. . . . Paralyse 

Irritation 

Schwächung der Vesika . 

. . . . Irritation 

Paralyse 

Kontraktion der Vesika . 

. . . . Paralyse 

Irritation 

Erweiterung der Kardia . 

. . . . Irritation 

Paralyse 

Kontraktion der Kardia . 

. . . . Paralyse 

Irritation 

Erweiterung des Magens . 

. . . . Irritation 

Paralyse 

Kontraktion des Magens . 

. . . . Paralyse 

Irritation 

Schneller Puls .... 

. . . . Irritation 

Paralyse 

Langsamer Puls . . 

. . . . Paralyse 

Irritation 

Glykosurie und Polyurie . 

. . . . Irritation 

Paralyse 


1) Alfred Fein hat kürzlich (1915) 100 „gesunde“ Studenten auf vagotonische 
(enge Pupille, Speichelfluss, Schweiss, Akrozyanose, Dermographismus, langsamer 
Puls, respiratorische Arhythmie, Ashnerphänomen, Angina pectoris, Laryngospamus, 
Asthma bronchiale, Hypersekretion, spastische Obstipation) und sympathikotonischo 
(Protrusio bulbi, weite Pupillen, Trockenheit im Mund, geringer Dermographismus, 
hoher Blutdruck, Tachykardie) Symptome hin untersucht. Er fand indessen bei diesen 
100 nur gewöhnliche nervöse Symptome. 
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Sy mpathiku s Vagus 

Herabsetzung der Glykosurie . Paralyse • Irritation 

Verminderung der Salzsäure im Magen Irritation Paralyse 

Vermehrung „ „ „ „ Paralyse Irritation, 

so sollte man also, wenn anders die Theorie von Eppinger und Hess 
richtig ist, bei den zwei Krankheitsgruppen eine stärkere oder schwächere 
Empfänglichkeit (Reaktion) den Stoffen gegenüber finden, die die Fähigkeit 
besitzen, die beiden Nerven zu irritieren oder paralysieren. 

Von pharmakologischen Mitteln, die eine solche Fähigkeit besitzen, 
hat man schon längst Adrenalin, Pilokarpin und Atropin gekannt. Adrenalin 
wirkt auf das sympathische Nervensystem und die von diesem innervierten 
Organe, d. h. da, wo wir eine Muskelkontraktion durch Irritation des 
Sympathikus hervorrufen können, wirkt auch Adrenalin. Pilokarpin sollte 
auf das autonome Nervensystem wirken. Eppinger und Hess drücken 
sich folgendermassen aus (S. 346): „Jede Hemmung oder Förderung, die 
durch Adrenalin hervorgerufen wird, steht unter dem Einfluss des 
Sympathikus und alle Wirkungen, die durch Pilokarpin ausgelöst werden, 
sind Aeusserungen des autonomen Systeraes“. 

Eine Schwierigkeit liegt indessen immer darin, dass man gegenüber 
einem gegebenen Symptom nicht weiss, ob man einem Irritationszustand 
des Sympathikus oder einer Paralyse des Vagus gegenübersteht — oder 
umgekehrt; ausserdem ist die Schwierigkeit vorhanden, dass die pharma¬ 
kologischen Stoffe, deren Wirkung in der Regel einigermassen konstant 
ist, zuweilen entgegengesetzt wirken; Atropin z. B. gibt in der Regel 
schnellen Puls, aber uicht immer, — Adrenalin gibt zuweilen trotz 
* reicher Zuführung von Kohlehydraten keine Glykosurie. 

Hauptsächlich wird man jedoch folgende Wirkungen der 3 Stoffe sehen: 

Atropin: Aufheben der Irritationszustände, deren Ursache im 
autonomen System*) liegt. 

Pilokarpin gleicht der Wirkung nach einer Irritation des Vagus. 

Adrenalin gleicht der Wirkung nach einer Irritation des Sympathikus. 

Eppinger und Hess gebrauchten folgende Dosen: 0,001g Adrenalin 
Parke Davis (0,00075 g für Frauen) sowie Eingabe von 100 g Trauben¬ 
zucker 3 Stunden vorher, 0,001g Atropin (0,00075 g für Frauen) und 
0,01g Pilokarpin (0,0075 g für Frauen). 

Bei der Adrenalininjektion wurden die Glykosurie, die Diurese, die 
Pulsfrequenz, die Reflexirritabilität (zuweilen .das Ch vosteck’schc 
Phänomen) bewertet; unter starker Atropinwirkung wurde Pulsvermehrung 
bis zur doppelten Frequenz und Herzklopfen, unter starker Pilokarpin- 

1) Allgemein bekannt ist solcherweise bei der Herzneurose die Atropinprobe. 
Bei einem Teil der Fälle von langsamem Puls wird der nervöse Charakter der Krank¬ 
heit durch die nach einer Atropineinspritzung erfolgte Beseitigung der Bradykarie 
aufgedeckt (Differentialdiagnose gegenüber organischen Leitungshemmungen). 
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Wirkung deutlich ausgesprochene Schweiss- und Speichelsekretion ver¬ 
standen. 

Die Verfasser untersuchten jetzt die Reaktionen bei einer Reihe von 
Krankheiten (Symptomenkomplexe) nach und fanden ihre Theorie bekräftigt, 
indem sie z. B. starke Atropin- und Pilokarpinwirkung und vollständiges 
Ausbleiben der Adrenalinwirkung (namentlich der Glykosurie) bei Ulcus 
ventriculi, Hyperazidität, Asthma bronchiale (S. 351) sahen. 

Eppinger und Hess, welche ihre Theorie in ihrer ersten Arbeit 
so scharf hervorheben („Befunde, dass Menschen mit den von uns an¬ 
gewendeten Dosen sowohl auf Atropin und Pilokarpin, als auch auf 
Adrenalin starke Reaktion gezeigt hätten, fehlen uns vollkommen“), 
waren selbst die ersten (in Gemeinschaft mit Plötz), die Ausnahmen 
fanden, als sie einige Funktionsproben an Gemütskranken machten. Bei 
17 Melancholikern (unter Menopause) fanden sie durchweg Adrenalin- 
glykosurie. aber keine Pilokarpin Wirkung; bei der manisch-depressiven 
Psychose sahen sie dagegen — dem Wechsel der Krankheitsphasen ent¬ 
sprechend — Schwankungen im Tonus des vegetativen Nervensystems, 
welche beide Systeme betrafen. Andere Autoren, wie Richard Walter 
und R. Krumbach, haben entsprechende Untersuchungen an Schizophreni¬ 
kern vorgenommen und sind zu dem Resultat gekommen, dass charakte¬ 
ristische Reaktionen des sympathischen und autonomen Systems bei der 
Schizophrenie nicht existieren und dass der Unterschied in der Stärke 
der Reaktion gegenüber dem Normalen nicht hinreichend gross ist, um 
daraus etwas schliessen zu können. W. Schmidt ist durch Unter¬ 
suchungen bei Katatonie und Hebephrenie zum selben Resultat gelangt. 

Andere Verfasser, wie Falta, Newburgh und Nobel, haben bei* 
verschiedenen Krankheitszuständen (Diabetes, multiple Sklerose, Asthma 
bronchiale) kräftige Reaktion sowohl gegenüber Pilokarpin wie gegen¬ 
über Adrenalin gesehen; bei Tetaniezuständen (Falta, Kahn) soll dies 
sogar Regel sein. 

Das grösste Material zur Beleuchtung der Frage ist indessen durch 
drei Abhandlungen aus den Jahren 1912 und 1914 (Petren-Thorling, 
Bauer und Lehmann) beigebracht worden. 

Petrön und Thorling gebrauchten dieselben Dosen und bewerteten 
dieselben Symptome wie Eppinger und Hess. Unter 19 Fällen von 
Ulcus ventriculi reagierten 6 positiv (-(-Glykosurie) auf Adrenalininjektionen 
-j- 100 g Traubenzucker; 18 wurden mit Pilokarpin untersucht und 13 
davon gaben positive Reaktion; 5 Fälle reagierten sowohl auf Adrenalin¬ 
ais Pilokarpinreaktion, 4 Fälle gaben keine Reaktion. Das Resultat zeigt, 
dass bei Magengeschwüren oft ausgesprochene Vagotonie (8 von 18) 
vorhanden ist, dass aber oft Reaktion auf beide Stoffe eintritt. 

Unter 16 Fällen von Neurasthenie gaben 8 sowohl Adrenalin- wie 
Pilokarpinreaktion, 6 Fälle nur Pilokarpinreaktion (durchschnittlich hoho 
Säurczahlen im Mageninhalt). Die Atropininjektionsversuche zeigten, dass 
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man nicht immer starke Wirkung sowohl auf Pilokarpin wie Atropin 
erhält. 

Eine starke Pilokarpinwirkung wird entweder verursacht durch 

1. abnorm herabgesetzten Tonus des Sympathikus, oder 

2. vermehrten Tonus des Vagus, oder 

3. vermehrten Irritationszustand des Vagus. 

Die Verfasser glauben nicht an einen vermehrten Tonus des Vagus 
als Ursache, da man so häufig eine kräftige Pilokarpinreaktion ohne 
Atropinwirkung (7 von 16 Fällen) sieht, sondern eher an die Möglichkeit 
einer vermehrten Irritabilität bald des einen Nervs, bald sowohl des 
N. vagus wie des N. sympathicus. • 

Bauer’s Material besteht aus 36 Fällen (Struma, Ulcus ventriculi, 
Achylie, Neurasthenie usw.). Die Adrenalininjektion gab bei 19 keine 
Reaktion, bei 14 vermehrte Diurese, bei 3 Glykosurie, bei der Mehrzahl 
der 36 Fälle Erhöhung des Blutdruckes und der Pulsfrequenz sowie Tremor. 
Die Pilokarpininjektion gab bei 26 eine positive Reaktion, beim Rest eine 
geringe oder überhaupt keine Reaktion. Der Verfasser schliesst sich an 
Petrön und Thorling’s Konklusionen an. Der Gegensatz zwischen dem 
sympathischen und autonomen Nervensystem tritt pharmakologisch nicht 
in derselben Weise wie physiologisch auf; man findet Patienten mit 
Eosinophilie, Asthma bronchiale, Hyperazidität, welche sowohl auf 
Pilokarpin wie auf Adrenalin reagieren; auf der andern Seite gibt es 
Patienten mit Hypazidität, Anazidität oder alimerftärer Glykosurie, welche 
stark auf Pilokarpin reagieren. 

Lehmann endlich untersuchte 100 Patienten im Alter von 15 bis 
79 Jahren. Der Verfasser mass bei der Pilokarpininjektion Speichelmenge 
und Schweiss. Nur 13 pCt. reagierten nicht, 47pCt. reagierten schwach, 
28pCt. und 12pCt. mittelstark bzw. stark. Sieben Gesunde zeigten starke 
Reaktion. Von 100 mit Atropin Untersuchten reagierten 21 positiv; positive 
Atropin- und Pilokarpinreaktion gingen nicht immer Hand in Hand. 

Von 100 Adrenalinuntersuchten (+ Traubenzuckereingabe) gaben 
22 ein positives Resultat. Von diesen 22 reagierten 21 deutlich auf Pilo¬ 
karpin. Es gab Patienten, die sowohl auf Adrenalin als auf Pilokarpin 
nicht reagierten. 

Der Verfasser kam deshalb zu folgendem Resultat: „Ein irritables 
Nervensystem reagiert überhaupt stark auf Gifte (sowohl auf Pilokarpin 
wie auf Adrenalin)“. 

^Als wir die Aufgabe, einen Beitrag zur Lösung der Frage zu geben, 
aufnahmen, betraten wir zuerst die Spuren früherer Untersucher 1 ). 

1) Die Einwirkung der Adrenalin- und Pilokarpininjektionen auf das Blutbild 
haben wir — ebenso wie Bertelli, Falbe und Schweiger in ihren im Jahre 1910 an 
Hunden vorgenommenen Versuchen — ab und zu untersucht, haben sie aber wegen der 
Unvollkommenheit unserer Untersuchungen nioht in diese Abhandlung aufgcnoramen. 


Digitizer! b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Tabelle I. 


Digitized by 


396 


ARNE FABER und H". J. SCHON, 


£ '5 


CA ■ — 

tc ^ 


+ 


.3 a 


~ -TT 
2- < 


c bß 

3 c bß 


C X ß 


3 0^ 


111 

cvo 5 

•^4 V-4 


— < < 


S S 

a — 
5 2 
-* Z 

o Im 

“ TT 
ÖU < 


rt ^ 

^ S 

bc v ß ' 

— c 

S 
S'S-2 
•pe-4 *E 
s s*a 

"o S ° 

o ^ V* 

£ -5 < 


>+ 

bß 

c 


m3 

rt 

J-S 

O rt 

/j 

cn . 


bß 


o 

bß Crt 

\ 3 

; o 


* 5=^ 

•|| | 

j 4 d 

•3 2 g 

— -3 -2 

a. •< < 


-bd o -g 

Im c-> 

C3 .t: r 

* E J£ 

g> OB w 
R c 
3 3 hß 

5-s § 

Sg* 

'£•'■5 ! 

5 ß a 

■r“ Ü O 
.2 2 
a-c <j 


a> cj 


c ^ 

3 5 

II 

az 
S 64 

_g ß 

O Im 


s’E? 

&7s Ö 


~ T5 

P- < < 


bß 
R I 

=3 I 


jiöqSipnft ‘q0Ajdo}[ 
n9jdü|>pu9ij 
j* : os”b\t aop pun sop 
*£ j-unjvsop 4ioqoo^ooJX 
.S j 3 un 3 iun 9 [iiose>qsin ( { 
C J 

< SISOQ bß 


++^ 

++ 

++ 

++ 

i— 

O —i 

o o 
o o 
o - d 


+ 

+ 

+ 


»o 

o 

o 

o 


+++ 

+++ 


+ 

+ 


+++ + 

s'g + + 


+++ 

+++ 

+++ 

~cd Ö ao~ 
so o» —- 


lO f'" »o 
0 0—0 
o o o o 
o o o o 
o'd'o' ©" 


*o r- 

8oo 
o o o 
cT o~ o~ 


ounso^Aj*) 


.iota9JX 


öss'iqg 


uöjdoi^zjgg 

^ ; jgqqoTja SutuQSiöjg 
< |9)sqopq — qon.ip^nj g 

j .laqjo.v jprupjntg 


SISOQ bß 


++ 

++++ 

+++ 

++ 

f++ 

+ -h 

+ 

++ 

++ i+ 

+++ 

++ 

+++ 

i + 

+ + 

4 

T—h 3^+ 

+++ 

+ 

++ 

. + 

++i 

+t 

++ 

++++ 

+++ 

+ + + 

+t 

+4 

+i 


++±+ 


+++- 


+++ 


+ 

+ 


++++ 
+ + + + 


»o o 

cc>o 

»O iß 

co co 

o o 

I- CD 

iOO»ß 
»O -rf 

»o o 

CO to 

o o o 

CO CO lO 

lO lO 

o o 

Ol Ol 

pH fH 

*o o 

Ol — 

t-H »—< 

0 0^0 

Ol -f co 

iO iQ 

lOOO 

HN |X 

88 

O O 

l>T 

o — 
o o 
o o 

r-r- 

o o 
o o 
o o 

t- r- 
kO o O 
o o o 
o o o 

o o 
o o 
o o 

iOr— 

o o o 
o Q O 
o o o 

d" cT 

o~ <d 

cTo 

o o* o" 

d d 

o” d o" 


o O 
CO 


o o 

Ol Ol 


»O »T5 %0 O 
CO CO ^ 'f 


io t*- 

o o 
o o 
o o 
©* d 


io r- 

O O — — 

g OOQ 
O O O 

o“ o~ o" o“ 


uor^AiiBg 


+±+++T+ 


+ 


+: 


+ 


bei 
§1 
ja I 

I -Si 

■S 

’S. 

I rt i 


ssiaÄqog 


+ 

+ 


+ 

+ +++ T+ 


?ntn jap ni az^ig 


:+++ 


++ 

++ 

++ 


+++ 
+++ 
+++ 
H—h 
+++ 
+ + 


.+ 


+++ 


+++ +++ 


+++ 


++ +•+•+ 


+: 


++ 

++ 


H—h 

++++++ 

++ 


J__|_L + + + 

^ ++ ++ + 


+: 


+: 


+ 

+ 

+ 

+ 


+++ 


1 CL 


I- 


SunStanajqosaqsinj 


SISOQ bC 


-+ O Ol O Ol O 1 

Ol Ol - - T 

»O io b* t"» 

o — o o — o —• 
0^0, o> o o o 
o" o" o o" d ö o" 


CO o o 

— Ol ^ 
IQ ir- l— 

o o o 
o o o 
o" o' o' 


Ol -K CO O ^ Ol 

Ol Ol CO Ol — so 

o N »ß t» 

8 0—000 
o o o o o 
ö' ö o o" o" <d 


vO 

o — 
o o 
ö ö 


+++ 

+++ 


§++ 


o o o 
o“ o cT 


Z, C 

^ «e 

CO n: 

o-l £> 


bß 

«a 


6-1 

J E 


o 

o 

-f 

CO - 

c 

c 

:C 3 


o <o a 
^^‘70 

, g-f 
= § S- s 

~ a 


ü o 


> a d. ~ 


d ? i: -1 r g £ ' 


P c rf —f- 

M U> u Im 1 

~ -Q Jsä — r» 

o o d o *~ 

p i2 = h 2 d ü 

^ *j c io - o t: 

P*‘I3 co ais 73 
il* c * -ii* ß :=3 

— O — S o C 

c-r 7 * >c 


r ^ sc 


‘o er» -f 2 ^ 


O 55 — c/i 

-d d 


p rt V 

^ Ö Cfl fca 

,• o'C o 
— ^ Xi 55 


c/: — 

'1;+ ■; 

' /» e ^ 

: o 


_ o t 

o '7 P 


o+. 
a 1 
m cc ' 


O Im 

-S a 

Sr co 

o“ 4 ‘ . 

»o ^ , <a 
.2 T" S 

' "5 ^ 3 
r ® — 

-o -c C 
® 'S .S J ‘ 

s £ o + 

Jj -g 5 

15 ca y: 


a £ >, 

o — — 


Ä ^ ® 


r g* .t- 

-r c c . 
r- ^ ’7 .2 -S 

“ ° «■ ^ T“ 

*~zi- 

r c ^jc c- 


w Ci K M' 

® c O >• 
^ < aP '. 


Gck igh 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 







Ueber pharmakologische Funktionsproben usw. 


397 




-G 

. xä 

xa • 

© X3 




*© 

© 

'S S 

"öS eö X3 

J3 ^ 2 

«3 o 

^ s 

(-! F 

_id © 

Im -*-* 

'S 

*§ s 

M Crt 

.Th -4J 

Bi 

iS-g 
” « 

■s xa £ 
£ © £ 
cc ja 

© X 
to © 

CO 

eö .-*2 
* 2 • 

iS is 

w 'S 

!f 

-fl Im 

iS* 

5 3 

S-a 

“bO 

!§ 

S-a 

§3^ 

2 3 &ß 
iü § 

n 

-id ® 

SP tc I 
fl C 

3 = bß 

'S ^ 2 

.2 !-, 3 

° § 

11 

» ’£ 

.2 e 

.2 o 

fe m 2 M 

1 S-g 

**5 

.2 fl 

g'5-a 

.2 fl m z 

.2 c 

0*22 

O 4 22 

O,— 


04 3P 

0*22 g 

0.22 


© 
o u 
72 »O 

pu«j 


S ö 

O |_ 
~ T3 

Pl «*S 


- 05 
I 8 

O Ih 

rs T3 

Pm < 


2 fl .3 

5 o a, 

o £ 2 

“ T3 

CU «J < 


rt a 
^ © 
o u* 
72 T3 

CU <3 


^ 05 — 
2 C CI, 
^ £ O 


_g o 

© Im 
“ T? 

PU<J 


■ 

: u 
> cö 


= ^ 
§ 5 


.2 a 
ev© 
~ « 
5 « 
© 
O !_ 
72 'O 
PL < 


M <3 
*2 * 


fld 
— ■ 

eö ■ 


t/i 

h£ Kn 

G SP 

3 § 

flC 2 

.b'S 

.11 
CV© 
2 «3 

2 a 

■3 « 

O lH 

72 T3 
P- < 


c+ 


50 

1 § g> 

•s* § 

’S’l-g 

•- a ‘fe 
cö .£ 

2 ö & 
o u 2 
3T3 -P 
CU <1 < 


- 7*3 m a 
.b U. 3 

K’S-3 

.3 ö -r 

a= 5 

t-4 CÖ c 

JS £'§• 

:§ -a -is 

Qu C < 


•a r ► 


o.— 

'S 18 

5 a 

o ■— 
“ TJ 
CL-<J 


+ + 


+ + 


+ + 


+ + 
++. 
++ 


+ 


+ 


_+++. 

+++ 


+ 


+++ 


CD 


+ 


++ 


+++ 


o —< 
§8 
cfa 


© o 
©"cT 


© 

©~ 


iO r- 
© © 

© © © 
© © © 
Ö ©~ ©~ 


H—h + H"H—1—h+ H—h +++ ++ + 

+++ ++ 

++ + +++ ++ + J+ ++J +J ++ 

+ +++ ++ 

+ + _i_ j 

++ + +++ ++ + t+ 1 

+ + + H 

S+ ++ t+++ +++++ 

+± + +++ + . + H 
+ + + +++ ++ + h 

h+ H 

h+ H 

h+H 

h+H 

F _i (_ H—ht i _i_H 

h ++ ++$ + + H 

b+ ,+ 
h+ + + 


vfi © 

CO f- 

120 

© »o o 

CO co »o 

© vO 

y-^ iH 

tO 

CO 

»O vO 
© |Q 

tO »o o 

CO 

145 

200 

© O ‘O 
lO © 

130 

»o *o 

to 

© © 
*o © 

f—d 

iO »O 

oa o» 

H 

95 

i 

O © vo 

<M i-i 

»o © 

(Ti © 

y—i 

o 

Ol 

»O Ol 
© ^ 

*o © © 
co co co 

110 

110 

© © © 
co co co 

© 

Ol 

»—H 

© © *o 

Ol — ^ 

HHH 

lO © 

1—1 Ol 

r- oo 
© © 

© © 

© © 

o~ ©' 

0,0005 

0,0007 

0,001 

0,001 

0,0005 

0,0008 

lO 

8 

© 

©~ 

»o r- 

88 
© © 
©'©' 

»o r* 

© 8 © 

© © © 

©" ©" o“ 

r- 

is 

©*'©*' 

lO lO h* 
© © © 
© © © 
© © © 
©" ©' ©*“ 

‘O 

© 

© 

© 

©" 

0,0005 

0,0007 

0,001 

0,0007 

0,001 


+ 4-+ 


++i +: 


+ 


++ 

++ 


++ ++ 


++ 

++ 


+++ +; 


+ 

+ 


++ 

++ 

++ 


++ 

++ 


■+■ 

++ + 
+ 


+ 

+ 


++ 
++ 
_++ 
+ 


+ 

+ 


+ 

+ 


+ 

+ 


++ ++ +^+ +ij] 


+ .+ 


+ 4 - + 


+ 


H—i—h 
+++ ++ 
+ ++ 


_i_++ 

+ ++ 

+t 

++ 

+t 


i_L 



++ 


+t 

*i 

ii H—h+ 
++ + ++ 

++ 

i r 



+ 

++ 

++ 



++ 

oo ^ ^ 

1—1 Ol Ol 

co oo 

30 <M 

QO Ol 

^ 2 

(M (N 



© © 
co 

© 

© © 

00 © 

1—1 Dl 

© © © 
vO © 

o* 

io r- 

© s © 

lO 

8o 

© —' 

© © 

io r* 
88 

lO 

8o 

»O h* 
© © 
© © 



r— 

8 © 

© 

»o r- 
© © 
© © . 

iO t- 
© © 

© © 

»o r- 

© © © 
© © © 

© — 

© © 

©~ ©" o" 

©“©'' 

©~©~ 

©' d' 

© ©“ 

©"cT 



©"©" 

©' 

©' ©" 

©^ ©“ 

© © <D 

© © 

£ £ 

£ £ 


CD CO 

£ ** 

£ ^ 

cord. 1. gr. 
m normal. 

30 Jahre, 
[ypersekre- 
ssio mentis. 
i, Globulus. 


d ö 

CD d 

£ g 

p~_ 

-SQ 

cö 

)—} 

r^- q • 
(N 0.2 
!§ 'S 

iS *-• 

•a« 

£ 

<D 

r: Q- 
CO 

•S i 

CÖ 

*—5 CO " 
Im fl 

JT! fl o 

<M Q,.- 
r^» c 

«Q fl 
*-a .2 

© • 'S 
§ 2 
T'rt tu 

's p 4 

© ffl 

-.of 

■S'S 

i® J-H 

Ü w 

(M fl 

, 43 Jahi 
Achylia 
Neu ras th 

■g’s 

«3 -eö 
^ C 

© ’ 

-fl "Z 

-fl 

- o 

Q, 

-fl ^ 

63 ^ . 

rt a 

co o 
© o -X 

CO > -fl 
i- r: 

a~> 

2 cö 

II 

co 


_ £ £ 

-2 .ä S 


- *■-» ; 
a 


© 

► 


: £.2 
© co 
CU «3 

ü 4? 2 
33 CU 

S 


© .2 
^ B . 

. a o 

•"» < 

< 


^ ffl © 

C “ +s 
© © 
...Pi 

Oh 

© -f- 

Oh 1 
« fl 
. >* O 

P-. Q '-P 


S 

X 


-J-3 QJ 

a £ OS 

|-g + 
S *2 © 

w Sg* 

<3 


g & 
.2 o. 


.öS 

^ 4-© 

I Sj 


-C * 

H 


O rj S 

^ £ «3 

L* S f« 

© bß 

</> . o 

»-Ort 

© ’T 

CU'O -d 

«9 f 3 
© a~ 


S*ö 

04 • 
ert j 

< 

Q -4 


: 

H c5 


fl .2 ! 
:c3 < 

fl 


5* :-a! 


r ^ 

Io -§ 

■” o 

& rt ? 


© Oh 


> CS 

: E- 


CJ C 

d 


5 ^ - 

, o ü r "! *© - *2. 

’pc ‘fl w S < PL Q* 

w ^ 


r fl © 

3.2 5 

■© 2 ;rt 
> OhC/3 

O, © 

d* cö 

-Q £ 

w 


—— • o 

= C) — 

C 'y; -5 

:rt CL ^ 


Difitized b‘ 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 












398 


ARNEFABER und H. J. SCHON, 

Wie Tabelle I (a, b, c) zeigt, haben wir an 20 Personen (11 weibliche, 

9 männliche) im Alter von 17—43 Jahren die Reaktionen auf Pilokarpin-, 
Adrenalin- und Atropininjektion untersucht. Die Stoffe sind subkutan am 
Unterarm injiziert worden. Die Dosis ist für Pilocarpin, hydrochloric. 0,005 
bis 0,01 g gewesen, für Adrenalin (Parke-Davis) 0,0004—0,001 g und für 
Atropin, sulfuric. 0,0005—0,001 g. Die Beobachtungszeit hat 1 Stunde 
betragen (nach welcher Zeit in der Regel die Reaktionen vorüber sind). 
Unter Pulssteigerung wird der Unterschied zwischen der Pulsfrequenz vor 
und nach der Injektion verstanden. 

In einer bestimmten Beziehung weichen unsere Untersuchungen von 
früheren ab, indem wir bei sämtlichen 20 Patienten wiederholte Injektionen 
(2—4) vom selben Stoff gegeben haben, in der Regel mit eintägigem 
Zwischenraum, um zu untersuchen, inwieweit dasselbe Individuum auf 
dieselbe oder verschiedene Art dem gleichen Stoff gegenüber reagiert, 
wie auch, um zu sehen, inwiefern man annähernd die Wirkung bei 
steigender Dosis graduieren kann. Bei 10 von 20 ist vor den Versuchen 
die Wirkung einer Injectio aquosa untersucht worden, um bei den Ver¬ 
suchen den psychischen Einfluss ausschliessen zu können; keiner von den 

10 Patienten reagierte auf die Wasserinjektion; alle Injektionen sind am 
Morgen gemacht worden, als der Patent noch nüchtern war. 

Endlich soll noch bemerkt werden, dass die angewandten Dosen 
klein sind und nur in einzelnen Fällen leichteres «Unbehagen (wie Kopf¬ 
schmerzen, Herzklopfen) verursachten. Es wurde stets im voraus mit den 
Patienten über den Charakter der Injektionen und die damit verfolgte 
Absicht gesprochen. Alle Stoffe sind in den gegebenen Dosen erst an 
uns selbst oder an Kollegen versucht worden. 

Beim Adrenalin ist die angewandte Dosis die gleiche, welche ge¬ 
wöhnlich therapeutisch z. B. bei Asthma bronchiale gebraucht wird. 

Die Reaktionsfähigkeit des Individuums. 

Aus Tabelle I kann man ersehen, dass die Reaktionsfähigkeit 
und die Reaktionsweise gegenüber wiederholten Injektionen die¬ 
selbe ist; so war unter den 20 Fällen keiner, der etwa an dem Tage 
deutliche Reaktion zeigte und ein paar Tage später negativ reagierte, 
oder umgekehrt. Ebenso wurde in der Regel mit steigender Dosis 
auch eine entsprechende Steigerung der Reaktion gefunden. 
Was übrigens die einzelnen Reaktionssysteme betrifft, so stimmen die 
Resultate in der Hauptsache mit den von andern Verfassern gefundenen 
überein. Durchschnittlich scheinen aber unsere Reaktionen etwas stärker 
als diejenigen früherer Untersucher zu sein, was vielleicht seine Ursache 
in der längeren Beobachtungszeit und den häufigeren Reaktionsmessungen 
(die 5 Min. nach den Injektionen beginnen) hat. Man kann z. B. sehen, 
dass die Pulssteigerung nach den Pilokarpininjektionen bei einem Teil 
der Patienten ziemlich bedeutend ist. (Bauer z. B. hat nur bei einem 
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Patienten [S. 74] eine Pulsdifferenz von 30 gefunden, sonst nicht über 12.) 
Man wird ferner sehen, dass auch die Blutdrucksteigerung nach Adrenalin¬ 
injektionen grösser ist als Bauer sie gefunden hat; später mehr darüber. 

Glykosurie trat bei 7 Patienten auf (bei 2 Patienten erst nach l.mg 
Adrenalin). 

Der Einfluss des Alters und Geschlechtes scheint in unscrn 
20 Fällen keine Rollo zu spielen. 

Der Einfluss der Krankheitssymptome. 

a) Die Hypersekretion (worunter solche Fälle verstanden werden, 
bei denen das Produkt der Phenolphtale’inzahl und der herausgeheberten 
Menge nach Ewald’s Proberaahlzeit grösser als 70 bis 80 ist). Von 
11 Personen (6 weibliche, 5 männliche) hatten 8 bzw. 9 starke oder mittel¬ 
starke Wirkung gegenüber Pilokarpin- und Adrenalininjektionen. Von 
5 Personen zeigten 4 schwache, 1 negative Atropinwirkung. Von den 

11 Personen hatten 6 starke oder mittelstarke Wirkung sowohl gegenüber 
Pilokarpin wie Adrenalin, 1 Person reagierte schwach beiden Stoffen 
gegenüber und 4 reagierten mit deutlichem Unterschied auf beide Stoffe. 

b) Achylia, Hypochylia. Von 3 Personen (2 weibliche, 1 männliche) 
reagierten 2 stark oder mittelstark auf Pilokarpin, 2 stark auf Adrenalin; 
1 Person reagierte gleich stark auf beide Stoffe und 2 reagierten verschieden. 

c) Dyspepsie ohne Veränderung der Säurezahl. Von 2 Personen 
(1 weibliche, 1 männliche) reagierten beide stark oder mittelstark sowohl 
auf Adrenalin wie auf Pilokarpin. 

d) Normale Individuen. Von 4 Personen (1 weibliche, 3 männ- 
liohe) reagierten 3 stark oder mittelstark auf Pilokarpin, 4 stark oder 
mittelstark auf Adrenalin. 

Das Resultat ist folgendes: Zwischen unsern 4 Gruppen ist kein 
deutlicher Unterschied in den Reaktionen gegenüber den ver¬ 
schiedenen Stoffen erkennbar; der Theorie zufolge sollte man ja 
bei Hypersekretions-Patienten die stärkste Reaktion dem Pilokarpin 
gegenüber finden; wie aber aus der Tabelle ersichtlich ist, reagieren sie 
ebenso stark auf Adrenalin. 

Wenn man die 20 Fälle zusammenfasst, erhält man folgendes 
Resultat: 15 oder 16 reagierten kräftig auf Pilokarpin bzw. Adrenalin; 

12 reagierten kräftig oder mittelkräftig auf beide Stoffe; 4 zeigten 
schwache Pilokarpin-, mittelstarke oder starke Adrenalinwirkung; 3 hatten 
mittelstarke oder starke Pilokarpinwirkung, schwache Adrenalinwirkung; 
1 reagierte schwach auf beide Stoffe. 

Ein kräftiger Gegensatz zwischen der Wirkung der beiden 
Stoffe hat also nicht nachgewiesen werden können. 

Die bisher betretenen Wege, um den vermuteten Unterschied in der 
Reaktionsfähigkeit zwischen den aufgestellten „Krankheitsgruppen“ zu 
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400 ARNE FABER und H. J. SCHON, 

finden, scheinen also zum gleichen Resultat zu führen, wie die meisten 
früheren Untersuchungen: die Menschen reagieren gewöhnlich auf beide 
Stoffe, sowohl auf Adrenalin wie auf Pilokarpin, und die Wirkung ist in 
der Regel nicht so gross, dass man daraus auf einen Unterschied in der 
Krankheit schliessen könnte. 

Möglich wäre aber, dass genauere Reaktionen als die bisher er¬ 
wähnten, welche ja — vom Blutdruck abgesehen — quantitativer Messung 
unzugänglich, nur eine schätzungsweise Abstufung ihrer Intensität ge¬ 
statten, wirkliche Unterschiede aufdecken könnten. Von solchen 
quantitativ messbaren Reaktionen haben wir folgende untersucht: 

1. Die Grösse und Art des Mageninhaltes nach Ewald’s 
Probemahlzeit und gleichzeitig gegebenen Pilokarpin- und 
Adrenalininjektionen. 

2. Die Steigerung des Blutdruckes nach Adrenalin¬ 
injektionen. 

3. Die Wirkung der Adrenalininjektionen auf den Blut¬ 
zucker. 

Die Einwirkung der Adrenalin- und Pilokarpininjektionen auf 
den Mageninhalt nach Ewald’s Probefrühstück. 

Der Mageninhalt nach einem Probefrühstück besteht aus Speiseresten, 
Sputum, Magensekret und Schleim sowie möglicherweise vorhandenem 
Darmsekret. Eine Beurteilung des Inhaltes muss also auf alle diese 
Faktoren Rücksicht nehmen. 

Hinsichtlich der Innervation der Speichelsekretion gehen die An¬ 
schauungen auseinander. Die Sekretion wird bei Irritation der Chorda 
tympani gesteigert. Eppinger und Hess halten an ihrer Anschauung 
über die vorzugsweise autonome Innervation fest (vorzüglich doch auf 
ihre Atropin- und Pilokarpinversuche gestützt). Hinsichtlich der Salz¬ 
säuresekretion wissen wir, dass sie bei einer Paralyse des Sympathikus 
und Irritation des Vagus gesteigert, dagegen bei einer»Paralyse des Vagus 
und Irritation des Sympathikus vermindert wird. Hinsichtlich der Wirkung 
pharmakologischer Stoffe wie Adrenalin und Pilokarpin, sind mehrfach 
Untersuchungen an Tieren und Menschen gemacht worden, namentlich 
jedoch mit Adrenalin. 

Langley hat solcherweise beim Kaninchen eine Steigerung der 
Sekretion der Speicheldrüsen nach Adrenalinwirkung gesehen, jedoch nicht 
mit kleinen Dosen. Vokawa fand nach Adrenalinzufuhr per os un<J 
Probefrühstück bei 47 von 50 normalen Menschen eine Vermehrung der 
freien Salzsäure; dasselbe fand er bei Hunden. 

Bouche gebrauchte eine andere Versuchsordnung. Er wies erst 
nach, dass das Adrenalin weder in künstlichem noch natürlichem Magen¬ 
saft, noch in Pankreassaft dissoziiert wurde. Danach gab er 33 Patienten 
20 Tropfen Adrenalin und 5 Minuten später ein Ewald’sches Probe- 
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frühstück, ln dem nach Verlauf einer Stunde ausgeheberten Mageninhalt 
fand er bei 16 von 33 eine Vermehrung der freien Salzsäure. Unter 
24 Patienten mit normalen Säureverhältnissen fand er bei 11 eine Ver¬ 
mehrung der Salzsäure, bei 7 einen Abfall und bei 6 keine Veränderung; 
von 7 Patienten mit Achylie zeigten 4 eine Vermehrung der Totalazidität, 
2 bekamen sogar freie HCl. Die Menge des Mageninhalts ist in keinem 
Fall gemessen worden, so dass man keine Aufklärung (ausser bei den 
Achyliefällen) darüber erhält, ob eine wirkliche Steigerung vorlag. Eine 
Messung der Sekretmenge der Verdauungsdrüsen ist überhaupt von 
früheren Untersuchern nicht gemacht worden. Nur Lehmann hat die 
Menge des Sputums nach Pilokarpininjektion gemessen; er mass aber 
nur das aus dem Munde fliessende Sputum, nicht auch die vom Patienten 
verschluckte Menge. 

Wie Tabelle II zeigt, haben wir bei 15 Personen die Menge des 
Mageninhaltes nach Ewald’s Probefrühstück untersucht (250g Flüssigkeit 
plus l 1 /«, Zwieback), danach an anderen Tagen den Mageninhalt nach 
Probefrühstück und gleichzeitiger Adrenalin- oder Pilokarpininjektion. 
Immer ist die Kongo- und Phenolphtaleinzahl gemessen worden sowie 
die Menge des Mageninhalts (+ Rest) und absolute Säuremenge (Phenol¬ 
phtaleinzahl X Menge); eine Ungleichheit liegt in den Versuchen insofern, 
als bei 14 Personen 1 cg Pilokarpin injiziert wurde, bei einer 0,70 cg, 
bei 7 0,07 mg und bei 5 1 mg Adrenalin. Die injizierte Menge ist dem 
Allgemeinzustand der Patienten angepasst worden. 

Wenn man bei vielen Patienten das Probefrühstück untersucht, so 
wird man nach und nach entdecken, dass die Säurezahlen bei demselben 
Patienten an verschiedeneu Tagen nicht wenig variieren, selbst wenn die 
Tage nahe aufeinander folgen. Bei Pat. Nr. 9 variiert die ausgeheberte 
Menge bei vier Probefrühstücken von 86 bis 220 ccm, ihre Säurczahl von 
78 bis 132. Beobachtet man einen Patienten viele Monate (5) lang, 
wie Pat. Nr. 7, so sieht man, dass die Menge, von 75 bis 141 ccm und 
die Säurezahl von 14 bis 108 variieren kann. Dasselbe muss bei den 
Injektionsversuchen der Fall sein. Allein dieses Verhältnis macht es 
schwierig, die Resultate der Injektionsversuche zu vergleichen, wenn man 
nicht besonders kräftige Ausschläge erhält. 

Studiert man die einzelnen Fälle, so wird man dann auch ersehen, 
dass die Verschiedenheiten der Ausschläge nicht so bedeutend sind, dass 
man in der Hinsicht einigermassen sichere Schlüsse ziehen kann. 

Auffallend ist es jedoch vielleicht, dass unter 6 Patienten mit Hyper¬ 
sekretion (Säurezahl > 70 bis 80) das Pilokarpin bei allen 6 eine recht 
bedeutende Steigerung der Menge (bei zwei < 100, bei zwei < 200, bei 
den andern zwei > 200 ccm) und bei 4 eine starke Vermehrung (53—100) 
der Säurezahl ergibt, während das Adrenalin bei 3 eine geringere Ver¬ 
mehrung (14—80 ccm) der Menge und nur bei einem eine geringe Er¬ 
höhung (12) der Säurezahl gibt. 
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Tabelle II. Magensekretion nach Adrenalin- nnd Pilokarpin-Injektion. 




Freie HCl 

Phenol¬ 

phthalein 

Säureeinheit 

Menge 

1. V. A., männl., 

Normal 

34 

_ 

_ 

47 j 

_ 

_ 

66 

_ 

_ 

140 

_ 

1 

18 J. Gesund 

Adrenalin 0,0007 

— 

24 

— 


75 


— 

63 

— 

— 

75 

— 


Pilokarpin 0,01 

— 

— 

20 

_! 

— 

1 40 

_ ! 

— 

60 

— 


150 

2. Stud. med. H., 

Normal 

25 

— 

— 

45 

— 1 

— 

16 

— 

— 

35 

t 

1 — 

männl., ‘23 J. Ge- 


32 


— 

55 j 

— 

— 

25 , 

I 

— 

46 

— 

! — 

sund 

Adrenalin 0,0007 

1 

15 


— 

40 1 

i_ 

— j 

1 70 

— 

— 

175 

! — 


Pilokarpin 0,01 

1 

— 

17 

— 

— 

137 

i 

— 

111 

— 

— 

| 300 

3. J. P., männl., 

Normal 

50 

— 


90 1 

— 

— 

107 

| — 

— 

119 

— 

1 

27 J. Dyspepsie 


55 

— 

1 _ 

85, 

—- : 

— 

109 

| — 

-- 

129 

_ 

1 

I 

+ Retention 

Adrenalin 1 mg 

— 

30 

— 

— 

73 

— 

_ i 

120 

— 

— 

140 



Pilokarpin 1 cg 

— 

— 

12 

— 

— 

j 46 

— 1 

I 

103 

— 

— 

| 223 

4. A.S.J,.weibl.,35J. 

Normal 

25 


— 

77 

— 1 

* — 

79 

1 — 

— 

103 

j — 

| - 

Gastritis + Re- 


15 


I — 

75 


— 

98 

_ 

— 

180 

i — 

! — 

tention. Nüchtern 

Adrenalin 0,0007 

—'! 

i 5 

— 

— 

30 j 

— 

— 

61 

— 

— 

202 

; — 

15 ccm + HCl 

Pilokarpin 0,007 

— ! 


10 

— 

- ; 

45 

— ; 

i — 

194 

— 

j — 

430 

5. V. J., weibl., 30 J. 

Normal 

22 

— 

— 

50 

- 1 

— 

81 

— 

— 

162 

1 — 

l - 

Dyspepsie, Neur- 


44 

— 

— 

66 

— j 

— 

119 | 

1 — 

— 

180 

— 

1 - 

asthenie 


35 

— i 

— 

63 

- 1 

— 

142 

— 

— 

226 

| — 

1 - 


Adrenalin 0,0007 

— 

28 | 

— 

— 

68! 


— 

i 124 

— 

— 

i 183 

1 - 


Pilokarpin 0,01 

— 

— 

22 

— 

— 

50 



127 

— 

; - 

! 255 

6. E.II., weibl., 23 J. 

Normal 

48 

— 

— 

65 

— 


51 I 


— 

78 

I - 

' — 

Dyspepsie 

Adrenalin 1 mg 

— 

30 

— 

— 

68 

— 

— ; 

: ii5 

— 

— 

! 170 

1 


Pilokarpin 1 cg 

— 

— 

13 

— 

— 

30 

— 

— 

83 

— 

— 

1 275 

7. M. B., weibl., 

Normal 

0 

— 

— 

14 

— 

— 

11 

, — 

— 

75 

i - 


17 J. Anaemia 


25 

— 

— 

55 

— 

— 

55 

i 1 

— 

100 

1 — 


simplex, Hypo- 


25 

— 

— 

65 

— 1 

— 

91 , 

i — 

— 

140 


1 — 

chvlie + Retcn- 


57 

— 

— 

77 

— 

— 

108 

i — 

— 

141 


l — 

tion, später Hy- 


48 

— 

—- 

80 

— i 

! — 

100 

i 

— 

125 

i 


persekretion 

Adrenalin 1 mg 

— 

15 

— 

— 

50 


i 

1 66 

— 

— 

1 132 

1 — 


Pilokarpin 1 cg 

— 

— 

0 

— 

— 

30 

— 

I — 

147 

— 


! 490 

8. A. J., weibl , 31J. 

Normal 

34 

— 

— 

61 

—: 

! — 

125 

— i 

— 

205 

; - 

— 

Hypersekretion, 

1. Pilokarpin 1 cg 


— 

10 

— 

— 

27 

— 

1 i 

■ 50 

— 

| - 

1S6 

Anämie 

2. do. 

- 1 

— 

5 

— 

— 

22 

— 


; 51 

— 

! — 

230 

9. R. N., männl., 

Normal 

28 

— 

— 

57 

— 

' — 

81 

— 

— 

142 

| — ] 

— 

20J. Hypersekre¬ 


32 

— 

— 

48 

— j 

; — 

48 

i 

i 

— 

86 

1 — j 

— 

tion 


37 

— 

— 

60 

— 

— 

132 


— 

220 

— 

— 



38 

— 

— 

68 

— 

. — 

98 

i — 

— 

144 | 

— 

— 


Pilokarpin 1 cg 

— 

— 

12 

— 

— 1 

32 

— 

i — 

64 

_ 1 

— 1 

197 

10. M.G.,weibl., 27 J. 

Normal 

9 

— 

— 

55 

_! 

! — 

35 1 

1 

— 

64 1 

— 


Hypersekretion, 


28 

— 

— 

57 

— ' 

— 

73 


— 

12S 

— i 


Dyspepsie, Neur¬ 

Pilokarpin 1 cg 

— 

— 

26 

— 

— 

48 

— 

— 

114 

— 

- 1 

1 238 

asthenie 




1 








i 

j 

i 

11. C.A.,raännl.,35 J. 

Normal 

50 

— 

1 

i 

70 

! — 


56 

. — 

— 

81 


1 — 

Dyspepsie 

Adrenalin 1 mg 


53 


— 

100 

1 — 

— 

30 

i , 

— 

30 ! 

I _ 


Pilokarpin 1 cg 

— 

— 

! 22 

— 

( _i 

52 

— j 

— 

89 


_ 1 

! 172 

12. H.P., weibl., 18 J. 

Normal 

32 

— 

, — 

61 

j — 1 

— 

58 1 

— 

— 

95 

— ■ 

i 

Seq. febr. rheu- 


31 

— 

; — 

49 

[ 

1 

— 

53 

! 

— 

108 

_ 

i 

mat., Dyspepsie 

Adrenalin 0,0007 

— 

0 

; — 

— 

42 

— 

— 1 

! 55 

— 

— 

131 

1 _ 


Pilokarpin 0,007 

: 

— 

1 10 

— 

— 

! 45 

— : 

! _ 

106 

— 

_ j 

' 235 

13. M.B.,weibl., 30J. 

Normal 

30 

— 

i_ 

52 

— 


104 

; _ 

— 

20 

— * 

1_ 

Morb. Basedowii. 


40 

— 

! — 

65 

— 

' — 

78 ! 

— 

— 

120 

i — 1 

i _ 

Dyspepsie 


24 

— 

: — 

50 

i 

; — 

87 ' 

— 

— 

194 

i — 

' — 


Adrenalin 1 rag 

— 

0 

j — 

— 

i 37 

— 

— 

66, 

— 

— 

! 180 ! 

! _ 


Pilokarpin 1 cg 


— 

! 10 

— 

1 _ 

i 48 

— 

— ! 

1 168 

— 1 

_ ! 

350 

14. E.S., weibl., 21J. 

Normal 

0 

1 — 

i 

10 

— * 

— 

6 

— 

i — 

60 

— 1 

— 

Morb. Basedowii 

Adrenalin 0,0007 

— 

0 

1_ 

— 

32| 

— 

— 

— 1 

: — 

— j 

72 l 

— 


Pilokarpin 0,01 

— 

— 

0 

— 

— 

12 

— 

23 

| 16 

— 

— 

130 

15. C. C., männl.. 

Normal 

0 

— 

i — 

20 

— 

! - 

13 

— 

| — 

65 

— i 

— 

43 J. Neurasthe¬ 


0 


j 

40 

— 

| - 

34 

— 

i 

95 

— 1 

— 

nie, Dyspepsie, 

Adrenalin 0.0007 

— 

1 0 

’ — 

— 

7 

— 

— 

10 

i 

— 

135 

| — 

Achylic 

Pilokarpin 0,01 

— 

1 _ 

0 

— 

■ — 

29 

— 

1 

35 

— 

: — 

120 
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Bei 2 Patienten mit Achylie (der eine leidet an Mb. Basedowii) gibt 
das Pilokarpin eine nur schwache Erhöhung (21 bzw. 10) der Säureeinheit, 
während Adrenalin eine Steigerung (60 bzw. 12 ccm) der Menge und 
schwache Erhöhung (15 bzw. 17) der Säureeinheit bewirkt. Diese beiden 
Patienten reagieren übrigens kräftig auf Adrenalin und schwach bzw. 
mittelstark auf Pilokarpin. 

Etwas grössere Ausbeute gibt eine Uebersicht über die Verhältnisse 
bei allen 15 Patienten. 

Bei 12 sind sowohl Pilokarpin- wie Adrenalinversuche gemacht. 
Die Pilokarpininjektion zeigte bei allen 12 eine Erhöhung der Menge 
(5 < 100 ccm, 3 > 100 ccm, 4 < 200 ccm), bei 9 eine Steigerung der 
Säureeinheit (4 < 50, 3 < 100, 2 > 100), bei 2 eine geringe Abnahme 
der Säureeinheit (5—6) und bei einem ein unsicheres Resultat (sowohl 
Steigerung wie Abnahme im Verhältnis zu wiederholten normalen Probe¬ 
mahlzeiten). 

Die Adrenalininjektionen gaben bei 7 Zunahme der Menge (3 < 50 ccm 
3 < 100 ccm, 1 > 100 ccm), bei 2 eine Abnahme der Menge (51—65 ccm) 
und bei 3 ein unbestimmtes Resultat. Vier der 12 Versuche ergaben 
eine Steigerung der Säureeinheit (2 < 50, 2 < 100), 3 ergaben eine Ab¬ 
nahme der Säureeinheit (3—38) und 3 ein unbestimmtes Resultat. Von 
den 3 Patienten, die nur eine Pilokarpininjektion erhielten, zeigten zwei 
eine Erhöhung der Menge (91—174 ccm) und der Säureeinheit (33—89), 
1 ein unbestimmtes Resultat. 

Bei den Pilokarpininjektionen muss man berücksichtigen, dass 
grosse Mengen Speichel verschluckt werden, woraus es sich erklärt, 
dass die bei den Versuchen ausgeheberte Menge (die bei 14 der 15 Pa¬ 
tienten erhöht war) so bedeutend war (in einem Fall 415 ccm). Da aber 
die Säureeinheit (bei 11 von 15 Patienten) zugleich zunimmt, muss die 
Pilokarpininjektion auch die Sekretion der Magendrüsen stimulieren. 

Bei den Adrenalininjektionen ist die verschluckte Speichelmenge 
kaum gross, der Mund der Patienten ist eher trocken, Haut und Schleim¬ 
häute werden blass (Bauer meint doch in einem einzelnen Fall eine 
Erhöhung der Speichelproduktion gesehen zu haben und Langley hat, 
wie früher erwähnt, eine Zunahme der Sekretion der Submaxillardrüsen 
gesehen). 

Von unseren 12 Patienten zeigten bei der Adrenalininjektion 7 eine 
Erhöhung der Menge (von 12—130 ccm) und 4 eine Erhöhung der 
Säureeinheit; auch hier muss also eine Erhöhung der Magensekretion 
eingetreten sein, wenn sie auch schwächer als bei den Pilokarpininjek¬ 
tionen ist. 

Betrachtet man die Verhältnisse der freien HCl-Abscheidung, so 
sieht man, dass ihre Menge unter 13 Patienten, bei welchen vorher HCl 
gefunden wurde, nach den Pilokarpininjektionen abnimmt bei 11, und 
am ehesten unverändert ist bei 2; von den 10 Patienten, die zugleich 
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eine Adrenalininjektion erhielten, nimmt die Salzsäuremenge bei 8 ab, 
bei 1 zu und ist bei 1 unverändert; dies zeigt, dass wahrschein¬ 
lich auch bei den Adrenalininjektionen eine gewisse Menge Speichel 
sezerniert wird, wodurch die HCl im Mageninhalt neutralisiert wird. Bei 
einem Patienten (Nr. 7), bei welchem die Salzsäuremenge eine recht 
bedeutende ist, verschwindet die HCl völlig bei der Pilokarpininjektion, 
bei zwei anderen (Nr. 12 und 13) verschwindet die HCl bei der Adre¬ 
nalininjektion. 

In den zwei Fällen (Nr. 14 und 15), wo eine Achylie vorhanden 
war, bleibt diese unverändert trotz der Pilokarpin- und Adrenalininjek¬ 
tion. Es ist aber nicht ausgeschlossen, dass man mittels solcher In¬ 
jektionen eine nervöse Achylie beeinflussen, die Stoffe also therapeutisch 
verwerten könnte. Bouche’s oben angeführte Aussprüche könnten in 
dem Sinne gedeutet werden. 

Zusammen fassung. 

Eine Vermehrung der Speichel- und Magensaftsekretion 
tritt sowohl nach Pilokarpin-, wie Adrenalininjektionen ein. 
Die Resultate der Pilokarpin- und Adrenalininjektionen im 
Anschluss an Probemahlzeiten zeigen kaum so sichere Unter¬ 
schiede, dass man etwa mit Rücksicht darauf auf einen Unter¬ 
schied zwischen den aufgestellten Krankheitsbegriffen der 
Vagotonie und Sympatikotonie schliessen darf. 

Die Einwirkung subkutaner Adrenalininjektionen auf den 

Blutdruck. 

Man hat gemeint (siehe z. B. Loeper), dass das Adrenalin sub¬ 
kutan eingespritzt zum Teil dissoziiert würde. Wie aus dem Folgenden 
hervorgeht, ist dies vielleicht auch ab und zu der Fall, man kann aber 
sicher die Häufigkeit der Dissoziierung herabsetzen, wenn man stets 
eine frische Adrenalinlösung gebraucht und dafür sorgt, dass die Injektion 
wirklich subkutan erfolgt. Ab und zu sieht man eine „Lokalwirkung“, 
es bilden sich grosse, weisse Plaques in der Haut. In solchen Fällen 
muss man annehmen, dass die allgemeine Wirkung weniger kräftig als 
sonst ist. 

Die Wirkung des Adrenalins tritt fast immer 1 / 2 —1 Minute nach 
der Injektion ein. 5 Minuten darauf findet man die grösste Steigerung 
des Blutdruckes, was übrigens auch von früheren Untersuchern oft 
konstatiert worden ist. Walter und Krumbach untersuchten 6 normale 
Individuen und fanden eine Erhöhung von 6—44 mm Hg (Uskoff’s 
Apparat) bei einer Injektion von 0,75 mg Adrenalin. Boy-Teissier 
fand, dass die Steigerung bei einer Injektion von 0,50 mg nach Ver¬ 
lauf von 5—12 Minuten eintrat und 2—3 Stunden auf dem Maximum 
blieb. Falta und Rudingcr haben ähnliche Verhältnisse gefunden. 
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Bei einigen Krankheiten scheint indessen der Blutdruck nicht verändert 
zu werden. Meulengracht hat solcherweise bei Patienten mit Asthma 
bronchiale (5 Fälle) nur eine ganz geringe Blutdrucksteigung nach In¬ 
jektion von 1 / 2 —1 mg Adrenalin gesehen. Weiter konstatierte Bauer 
bei seinen Untersuchungen, dass die Erhöhung des Blutdruckes in den 
einzelnen Fällen sehr unregelmässig und unsicher war; unter 35 Patienten 
konnte er nur bei 19 eine Blutdrucksteigerung hervorrufen (40 mg Hg 
bei 1, 20—30 mm Hg bei 10, 10—20 mm Hg bei 8 Patienten). 

Möglicherweise hat das angewandte Adrenalinpräparat die unsicheren 
Resultate Bauer’s verursacht, jedenfalls zeigt unser Material, dass die 
Blutdrucksteigerung, mit einer einzigen Ausnahme, eine konstante Wir¬ 
kung des Adrenalins ist. Die Wirkung verlor sich in unseren Fällen 
im Verlauf einer Stunde nach der Injektion. 

Unser Material umfasst 71 Injektionen (0,75 mg), die an 41 Per¬ 
sonen im Alter von 17—47 Jahren ausgeführt wurden. In einem Fall 
fanden wir keine Reaktion; bei 4 Patienten eine Erhöhung von 10 pCt., 
bei 2 eine Steigerung um 10—20 pCt., bei 19 eine Erhöhung von 20 bis 
30 pCt., bei 14 eine solche von 30—40 pCt., bei 12 von 40—50 pCt., 
bei 8 von 50—60 pCt., bei 3 von 60—90 pCt. Die Hälfte der Pa¬ 
tienten zeigte also eine Steigerung des Blutdruckes von über 30 pCt. 

Aus den einzelnen Untersuchungen geht hervor, dass die Erhöhung 
des Druckes bei demselben Patienten bei Injektionen mit eintägigen 
Zwischenräumen ab und zu recht bedeutend variieren kann. Zwei Er¬ 
klärungen sind hier möglich, entweder reagiert das Individuum an ver¬ 
schiedenen Tagen verschieden, oder das Adrenalin wird ab und zu 
dissoziiert; das letztere dürfte wohl häufig der Fall sein. 

Der Fehler, der hierbei entsteht, wird jedoch etwas ausgeglichen, 
wenn man die Fälle in grösseren Gruppen sammelt. 

A. Der Einfluss des Alters. 

Wie man aus nachstehender Tabelle III ersieht, hat das Alter kaum 
einen Einfluss auf die Reaktion. 

Tabelle 111. Einfluss des Alters. 



Anzahl der 
Personen 

Anzahl der 
Injektionen 

Durchschnittliche 

Blutdrucksteigerung 

Bis 20 Jahre 

6 

8 

j 

30 pCt. 

21—30 „ 

15 

24 

37 „ 

31-40 „ 

12 

23 

33 * 

41-50 , 

8 

j 16 

29 „ 


B. Der Einfluss verschiedener Krankheiten. 

Aus der nachstehenden Tabelle IV geht hervor, dass die prozen¬ 
tuale durchschnittliche Steigerung des Blutdruckes unter den verschie¬ 
denen Gruppen eine so geringe ist, dass es berechtigt erscheint, zu be- 
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haupten, dass keine Verschiedenheiten vorliegen. Nur die beiden Pa¬ 
tienten mit Aszites sind etwas verschieden von den übrigen; die zwei 
Männer waren 36 bzw. 45 Jahre alt und reagierten bei den 4 Injek¬ 
tionen mit bzw. 0 pCt., 12 pCt., 11 pCt. und 10 pCt. Blutdrucksteige¬ 
rung. Sie waren beide ausser Bett, also bei relativem Wohlbefinden. 
Nur fortgesetzte Untersuchungen können entscheiden, ob diese geringe 
Erhöhung des Blutdruckes etwas Zufälliges ist. 

Die „normale“ (17jährige) Patientin, die mit einer Erhöhung auf 
nur 9pCt. reagierte, erhielt nur eine Injektion; der Fall hat wohl des¬ 
halb kaum einen grösseren Wert. 

Wie die Tabelle zeigt, reagierten Männer und Frauen gleich stark 
auf Adrenalin. 


Tabelle IV. Einfluss der-Krankheit. 


Krankheitsgruppen 

Mann er 

Frauen 

Gesamtresultat 
(Männer und 
Frauen) 

Anzahl der 
Personen 

Anzahl der 
Injektionen 

Durchschnitt¬ 
liche Blut¬ 
drucksteige¬ 
rung 

Anzahl der 
Personen 

Anzahl der 
Injektionen 

Durchschnitt¬ 
liche Blut¬ 
drucksteige¬ 
rung 

„Normale“ Personen . . . 

4 

6 

35 pCt.' 

1 

1 

9 pCt. 

32 pCt. 

Hypersekretion ..... 

6 

8 

37 „ 

8 

18 

26 „ 

32 „ 

Achylie. 

4 

7 

41 „ 

3 

5 

29 , 

37 , 

Dyspepsie (normale Säurez.) . 

1 

2 

3 1 n 

2 

3 

4P , 

39 „ 

Morb. Basedowii. 

— 

— 

— 

3 

5 

43 , 

43 „ 

Klimakterium. 

— 

— 

— 

3 

5 

32 „ 

3? „ 

Diabetes. 

4 

7 

38 pCt. 

— 

— 


38 „ 

Cirrhosis hepatis (Ascites) 

2 

4 

8 , 

— 

— 

— 

8 „ 


21 

34 

37 pCt. 

20 

37 

30 pCt. 

34 pCt. 


Obenstehende Tabelle bildet eine gute Ergänzung zu Tabelle I und 
zeigt, dass man auch hierin keine Stütze findet für die Theorie über 
den Wert der pharmakologischen Funktionsproben für die Frage Vago- 
tonie-Sympathikotonie. 

Unter unseren Patienten fand sich ein typischer Vagotoniker, ein 
36jähriger Mann mit Hypersekretion und einem Puls, der während des 
ganzen Spitalaufenthalts nur etwa 48 betrug. Die Steigerung seines 
Blutdruckes betrug bei zwei Injektionen 66 bzw. 87 pCt., obgleich man 
der Theorie nach einen weit geringeren Ausschlag erwarten sollte. 


Wird das. Material nach der Höhe des Blutdruckes vor den In¬ 
jektionen eingeteilt, so findet man einen deutlichen Unterschied. 


Blutdruck im Anfang 

| Anzahl der 
j Personen 

Anzahl der 
Injektionen 

Durchschnittliche Blut¬ 
drucksteigerung 

< 125 mm Hg 

! »' 

52 

38 pCt. 

130—150 mm Hg 

I 13 I 

19 

20pCt. 


Aus obenstehender Tabelle ersieht man, dass die prozentuale Steigerung 
des Blutdruckes desto höher ist, je niedriger der Anfangsblutdruck war. 
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(Von den 13 Personen mit einem Blutdruck von 130—150 mm 
waren 4 unter 25, 5 zwischen 33—40 und 4 zwischen 41—50 Jahre 
alt; 5 waren Männer, 8 Frauen.) 

Zusammenfassung. 

Subkutane Adrenalininjektionen (0,75 mg) geben ungefähr 
dieselbe Blutdrucksteigorung bei verschiedenen Krankheiten; 
Alter und Geschlecht haben keinen Einfluss auf die Reaktion. 
Die Höhe des Anfangsblutdruckes hat dagegen einige Bedeu¬ 
tung. Möglicherweise bilden Patienten mit Leberzirrhose eine 
Ausnahme von der Regel. 

Die Wirkung subkutaner Adrenalininjektionen auf den 

Blutzucker. 

Im Jahre 1901 machte Blum die bedeutungsvolle Entdeckung, dass 
subkutane Injektionen von.Nebennierenextrakt bei Hunden und Katzen 
eine Glykosurie hervorriefen. 

Im Jahre 1902 wiesen Herter und Richards nach, dass der wirk¬ 
same Stoff Adrenalin war, und Zuelzer und Metzger fanden, dass 
die Glykosurie durch eine Hyperglykämie bedingt war. Dies wurde 
später sowohl bei subkutanen wie bei intravenösen Injektionen von 
Pollak, Straub, Ritzmann und Underhill bekräftigt. Erlandsen 
fand bei einer Injektion von 1 mg Adrenalin per Kilo Körpergewicht bei 
Kaninchen eine Hyperglykämie, die nach Verlauf einer halben Stunde 
begann, 4 Stunden dauerte, eine Höhe von 0,28—0,29 pCt. erreichte 
und von einer Hypoglykämie von 0,02—0,05 pCt. gefolgt war. Bang 
fand in einer grösseren Versuchsserie mit mehreren Tieren, unter An¬ 
wendung der von ihm ausgearbeiteten Mikromethode, dasselbe, und 
G. Boe hat kürzlich eine grössere Arbeit veröffentlicht, wo er, mittels 
der Bang’schen Mikromethode, bei Serienuntersuchungen an Kaninchen 
konstatieren konnte, teils, dass keine Immunität oder Uebererregbarkeit 
dem Adrenalin gegenüber eintritt, wenn es längere Zeit hindurch ein¬ 
gespritzt wird, teils, dass die physiologischen Schwankungen der Blut¬ 
zuckersteigerung beim gleichen Tier und derselben Adrenalindosis sehr 
bedeutende sind. 

Am Menschen sind bis jetzt nur ganz vereinzelte Untersuchungen 
gemacht worden. Frank fand 3 / 4 Stunden nach einer subkutanen In¬ 
jektion von 1 mg Adrenalin eine Steigerung des Blutzuckers von 0,07 
bis 0,14 pCt., 0,13—0,14 pCt., 0,07—0,19 pCt., 0,06—0,19 pCt. und 
0,15—0,22 pCt. Leire fand bei 3 Patienten eine Steigerung von 0,11 
bis 0,22 pCt., 0,10—0,17 pCt. und 0,10—0,20 pCt. 100 g Trauben¬ 
zucker wurden gleichzeitig gegeben. Sonst sind — soweit uns bekannt — 
keine Untersuchungen über die Adrenalinhyperglykämie beim Menschen 
angestellt worden. 
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Tabelle V. 


Gruppe J 

Nr. 

Name und Diagnose 

An- 

fang 

B l u t z 

15 • 30 

i 

Ucker in Prozenten 

45 60 ' 75 ' 90 

! ; I 

105 

120 

Minuten 




I. 

1 

N. J., miinnl., 29 J. 

0,07 

0,10 0,11 

0,19 

0,13 

f 

0,11 |0,11 

0,11 

0,11 



Normal. 

0,06 

0,10 1 0,12 

0,14 

0,13 

0,11 

0,09 

0,09 

0,07 


2 

H. S., miinnl., 28 J.j 

0,10 

0,12 ; 0,14 

0,13 

0,13 

0,12 

0,12 

— 

— 



Normal. 

0,11 

0,13 0,13 

0,14 

0,14 

0,13 

0,13 

0,12 

0,12 


3 

K. B., männl., 27 J. 

0,10 

0,11 1 0,12 

0,13 

0,13 i 0,11 0,10 

— 

— 



Normal. 


I 







11. 

4 

K.L., weibl., 25J. Ilyper- 

0,10 

0,12 : 0,13 i 0,14 

0,12 j 0,10 

0,09 

0,09 




Sekretion. Kardialgie. 

0,09 

0,11 0,14 

— 

0,13 

0,13 0,11 




5 

M. P.,weibl., 30 J. Hyper- 

0,09 

0,10 ! 0,14 

0,17 

0,19 

0,17 

0,17 


— 



Sekretion, Ncuralgia 

0,09 

0,13 : 0,16 

0,18 

0,18 

0,18 

0,13 


— 



trigem. 










6 

P. P., männl., 33 J. 

0,10 

0,16,0,16 

0,19 

0,18 

0,18 

0,13 

0,13 | 0,10 



Hypersckretioa, Satur- 

0,11 

0,15 ; 0,16 

0,17 | 0,16 

0,14 

0,12 

0,10 

0,09 



Dismus. 










7 

H. G., weibl., 37 J. Hyper- 

0,07 

0,11 ; 0,16 

0,18 

0,17 

0,18 

0,18 

0,17 

0,10 



Sekretion, Ulcus ven- 


1 









triculi. 


! 








8 

K. J., männl., 48 J. 

0,09 

0,12 0,16 

0,20 

0,17 

0,16 

0,16 

0,12 

0,10 



Hypersekretion. Brady- 

0,08 

, 0,08 0,14 

0,15 

0,15 

0,14 

0.14 

0,13 

0,11 



kardie. 









III. 

9 

M. R.,weibl., 25 J. Achy- 

0,08 

0,16.0,21 

0,23 

0,21 

0,20 

0,19 

0,16 

0,18 



lie, Dyspepsie. 

0,08 

0,15 ! 0,17 

0,20 

0.21 

0,15 

0,16 

0,16 

0,15 


10 

J. L., männl., 38 J. 

0,10 

0,12 ! 0,17 

0,18 

0,19 

0,17 

0,16 

0,15 

0,15 



Achylie, Dyspepsie. 

0,08 

— 0,16 

0,17 

0,14 

0,13 

0,13 

0,11 

0,11 


11 

M. J., miinnl., 41 J. 

0,13 

0,15 i 0,17 

0,15 

0,18 

0.17 

0,13 0,11 

0,12 



Achylie, Arthritis, 

0,10 

0,14 j 0,18 

0,18 

0,16 

0,15 

0,11 

0,11 

0,13 



urica. 









IV. 

12 

E. A , weibl., 18 J. Morb. 

0,10 

0,15 IO,16 0,16 

0,17,0,14 

0,12 i 0,09 

0,08 



Basedowii. 


, 








13 

H.O., weibl., 23 J. Morb. 

0,10 

i 0,13 ; 0,15 

— 

0,16 i 0,16 I 0,15 

0,15 

0,10 



Basedowii. 

0,10 

0,14 ! 0.18 

0,20 

0,18 

0,17 0,16 

0,16 0,11 


14 

J.M., weibl., 38J. Morb. 

0,09 

1 0,13 j 0,14 

0,14 

0,14 

0,14 

0,12 

0,11 

— 



Basedowii. 

0,09 

■ 0,14 I 0,16 

0,15 

0,14 

0,11 

0,09 

— 

— 

V. 

15 

K. J., männl., 17 J. 

0,27 

0,27 0,27 

0,27 

0,28 

0,27 

0,27 

0,28 

0,28 



Diabetes. 

0,25 

, 0,29 1 0,27 ; 0,26 

0,27 

— 



— 


16 

E. L., miinnl.. 33 J. 

0,14 

. 0,16 0,19 

0,22 

0,24 

0,19 

0,20! 0,19 

0,18 



Diabetes. 

0,17 

; — 0,21 

0,24 

0,25 

0,20 

0,20 

— 

0,20 


17 

A. S. , männl., 35 J. 

0,15 

, 0,14 ! 0,18 

0,21 

0,22 

0,21 

0,22 

0,20 

0,20 



Diabetes. 

0,13 

j 0,14 0,21 j 0,20 

0,18 

0,20 

0,20 

0,23 ; 0,20 


18 

C. H., raännl., 45 J., 

0,14 

10,18 10,19 

0,22 

0,21 


— 

0,18 

0,17 



Diabetes. 


! 







VI. 

19 

C. L., miinnl., 36 J. 

0,07 

0,07 j 0,13 

0,12 

0,16 

0,15 

0,13 

0,12 

0,13 



Ascites, Cirrhosis he- 

0,10 

0,10 i 0,12 

0,20 

0,18 

0,16 

0,15 

0,12 

0,09 


20 

pftt« 

H. W., männl., 45 J. 

0,09 

0,12 | 0,12 

0,10 

0,10 

0,11 

0,15 

0,15 

0,19 



Ascites, Cirrhosis hc- 

0,12 

I 0,15 ! 0.12 

0,12 

0,11 

0,12 

0,11 

0,10 

0,11 



pat. 


i 1 








Unsere Versuchsanordnung war folgende: Auf nüchternen Magen 
oder so lange nach einer Mahlzeit, dass deren Einfluss auf den Blut¬ 
zucker aufgehört hatte, wurden 0,75 mg Adrenalin in den Unterarm in¬ 
jiziert, wobei darauf geachtet wurde, dass die Injektion wirklich sub- 
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kutan erfolgte, nicht bloss intrakutan blieb, und dass jede kräftigere 
Reibung vermieden wurde, mit Rücksicht auf die konsekutive Hyper¬ 
ämie und die dadurch entstehende Aenderung der Resorptionsverhält¬ 
nisse. Die Blutprobe wurde sowohl unmittelbar vor der Injektion durch 
Stich am Ohr entnommen, wie auch in viertelstündigen Zwischenräumen 
bis etwa 2 Stunden nach derselben. Die Bestimmung des Blutzuckers 
geschah nach der Bang’sehen Mikromethode, die ziemlich genau ist 
(Fehlergrenze 0,01 pCt.), wenn man etwas Uebung hat und zureichende 
Kontrollproben mit Zuckerlösungen bekannter Konzentration macht. 
Wir haben in der Regel 2 — 3 Proben zugleich genommen und den 
Mittelwert berechnet, falls die Abweichung nicht grösser als 0,02 pCt. war. 

Die Methode wird als bekannt vorausgesetzt, da sie öfters beschrieben 
worden ist (z. B. Bibi. f. Läger, Bing und Winslew). Der Patient 
muss ruhig im Bette liegen und darf während diesgr 2 Stunden nichts 
geniessen. Wir haben erst in Selbstversuchen konstatiert, dass die Be¬ 
schwerden bei der Injektion sehr gering sind. Die therapeutisch z. B. 
bei Asthma bronchiale angewandte Menge ist ja grösser als die von uns 
gebrauchte (1 mg gegen 0,7 mg). 

Die Resultate waren folgende: 

Das Material umfasst 20 Fälle, von welchen 3 normal waren, 
5 Patienten zeigten eine Hypersekretion, 3 Achylie, 3 Morbus Basedowii, 

4 waren Diabetiker, 2 Patienten hatten eine Cirrhosis hepatis mit 
Aszites. 

Die Steigerung des Blutzuckers nach 0,7 mg Adrenalin subkutan 
zeigte bei normalen Menschen folgenden Verlauf (vgl. Gruppe I): Der 
Anstieg (Kurve 1) beginnt unmittelbar nach der Injektion (kann schon nach 

5 Minuten nachgewiesen werden), erreicht, im Laufe von 8 / 4 —1 Stunde das 
Maximum, geht danach im Laufe von l 3 / 4 —2 Stunden bis auf den norr 
malen oder subnormalen Gehalt zurück (Fall 4 und 6). Die Steigerung 
geht von 0,06—0,11 pCt. bis auf 0,13—0,19 pCt. Die Hyperglykämie 
ist in der Regel nach 2 Stunden verschwunden. Der Verlauf entspricht 
also dem von Bang und Boe beim Kaninchen gefundenen (Kurve 2). 
Eine etwas grössere Steigerung und der mehr protrahierte Verlauf der 
Kurve deutet wohl nur auf die relativ grössere Adrenalindosis hin. Ein 
Vergleich zwischen der Adrenalinhyperglykämic und der alimentären 
Hyperglykämie bietet einiges Interesse dar bei dem ziemlich gleichartigen 
Verlauf der zwei Kurven, einem Verlauf, den man nicht hätte erwarten 
dürfen, wenn die. Hyperglykämie in diesen beiden Fällen von sehr ver¬ 
schiedenem Ursprung wäre. 

Es ist nämlich mit Sicherheit von L. Pollak und später von Bang 
erwiesen worden, dass die Hyperglykämie nach AdrenaJininjektion durch 
eine Umbildung des Leberglykogens verursacht ist, und es sei weiter 
denkbar, dass diese Umbildung auf einer Irritation der sympathischen 
Nerven der Leber beruhen könnte in Analogie mit der sonstigen sym- 


Digitizetf b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



410 


ARNEEABER und H. J. SCHON, 


Digitized by 


pathikusirritierenden Wirkung des Adrenalins (Biedl). Die alimentäre 
Hyperglykämie dagegen ist der ursprünglichen Auffassung nach zurück¬ 
zuführen (siehe z. B. Tigerstedt) auf eine einfache Ueberschwemmung 

Kurve 1. 


Minuten 30 45 60 75 90 105 120 



Stunden 5 / 4 Stunden 

Erhöhung des Blutzuckers bei „Normalen“ nach 0,7 mg Adrenalin subkutan. 


Kurve 2. 



1. Adrenalinhyperglykämie (Mensch). 

2. Adrenalinhyperglykämie (Kaninchen) nach Boe. 

3. Alimentäre Hyperglykämie (Mensch) nach Jacobsen. 

/ 

des Blutes mit den vom Darm resorbierten, von der Leber aber nicht 
in Glykogen umgebildeten Kohlehydraten. Der Diabetes beruht auf einer 
mangelhaften Fähigkeit den Blutzucker zurückzuhalten und umzubilden 
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und der hierauf folgenden Hyperglykämie und Glykosurie. Michaud 
wies indessen an Hunden mit v. Eck’schen Fisteln (Verbindung zwischen 
V. cava inf. und V. portae) nach, dass, wenn man 100 g Glykose eingab, 
die Menge des Blutzuckers unverändert blieb, obgleich der Zucker hier 
direkt in den grossen Kreislauf übergehen müsste, und Bang hat später 
nachgewiesen, dass man bei Kaninchen, die einige Stunden nach Eingabe 
von 10 g Zucker getötet wurden, nur einen ganz kleinen Bruchteil der 
zugeführten Zuckermenge im Blut und in der Leber wiederfinden konnte. 

Die auffallende Aehnlichkeit zwischen den vorstehenden Kurven der 
beiden Formen von Hyperglykämie stützt die Vermutung, dass es sich 
bei der alimentären Hyperglykämie um mehr als eine einfache Resorp¬ 
tion vom Darme aus handelt. Ob man weitere Schlüsse ziehen darf 
(z. B. dass beide auf einer Leberirritation beruhen), ist uns nicht klar, 
da die Frage so ausserordentlich kompliziert erscheint. 

Gruppe II—IV (Tab. V) umfasst 11 Patienten mit Neurasthenie, 
von welchen 3 Vagotoniker und 6 Sympathikotoniker waren. Vergleicht 
man diese unter einander und mit den normalen in der vorigen Gruppe, 
so findet man keinen Unterschied ira Verlauf der Blutzuckersteigerung; 
denn sowohl der Zeitpunkt der maximalen Erhöhung, der Dauer und 
der prozenti^len Steigerung der Hyperglykämie ist in allen Fällen ziem¬ 
lich gleich. Man findet also, wenn man die Hyperglykämie als 
Mass für die Adrenalin Wirkung anwendet, keine Stütze für 
die Theorie von Eppinger und Hess über die zwei pharma¬ 
kologisch unterscheidbaren Krankheitsgruppen. 

Gruppe V umfasst 4 Diabetiker, deren Blutzuckerkurven ziemlich er¬ 
heblich vom Normalen abweichen, indem man den Abfall nach 1 Stunde 
vermisst; sie setzen sich in unregelmässigen wellenförmigen Linien fort, die 
nach den 2 Stunden, über welche wir unsere Untersuchungen erstrecken 
konnten, noch nicht den Gleichgewichtszustand erreicht haben. Es wird 
von Interesse sein, die Adrenalinhyperglvkäraie an einer grösseren Zahl 
von Diabetikern zu untersuchen. Möglicherweise ist hier eine pharma¬ 
kologische Funktionsprobe für den Zuckerstoffwechsel des Diabetikers 
zu finden. 

Gruppe VI besteht aus zwei Patienten mit Cirrhosis hepatis und 
Aszites. Wir haben hier versucht, eine Funktionsprobe der Leber mit¬ 
tels Adrenalin zu machen. Es ist nachgewiesen, dass das Vorhanden¬ 
sein der Leber notwendig ist für die Entstehung der Adrenalinhyper¬ 
glykämie (Falta, Priestley, Frank u. a.) und man könnte deshalb 
erwarten, dass ein Zugrundegehen des Lebergewebes, wie bei der Zirrhose, 
einen geringeren Anstieg des Blutzuckers ergeben müsste. Unsere zwei 
Versuche lassen indessen in dieser Richtung nichts erkennen. Die Hyper¬ 
glykämie dauert vielmehr lange an und ist von etwas unregelmässigem 
Verlauf, wie bei den Diabetikern. Wie früher erwähnt, hatte das Adre¬ 
nalin keine Wirkung auf den Blutdruck bei diesen zwei Patienten. 
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Aus Tabelle V wird man ersehen, dass wir bei 16 unserer 20 Pa¬ 
tienten 2 Injektionen gegeben haben, um — gleich wie bei den Blut¬ 
druckbestimmungen — einen Ueberblick über die physiologischen Schwan¬ 
kungen beim selben Individuum und bei derselben Dosis zu erhalten. 
Es zeigte sich, dass man bei zwei der Patienten bei den beiden In¬ 
jektionen nie denselben Ausschlag erhielt, während der Unterschied bei 
den anderen doch in der Regel ein recht geringer war (bei 8 war er 
geringer als 0,02 pCt., bei 5 zwischen 0,04—0,05 pCt.). Diese Erfah¬ 
rungen stimmen mit den von Boe gemachten Versuchen überein, wenn 
er ausspricht, „dass es nicht möglich ist, Mittelwerte zur Wirkung des 
Adrenalins auf den Blutzucker zu erhalten, weil die Variationsbreite der 
physiologischen Schwankungen zu gross ist“. Boe vermutet, dass die 
Adrenalinempfindlichkeit des Individuums eine wechselnde ist. Es scheint 
uns aber näher liegend, anzunehmen, dass die Resorption vom subkutanen 
Gewebe aus eine wechselnde ist 1 ). 

Zusammenfassung. 

1. Nach subkutaner Injektion von 0,7 mg Adrenalin er¬ 
hält man bei normalen Menschen sowie bei Patienten mit 
Vagotonie und Svmpathikotonie eine Steigerung des Blut¬ 
zuckers auf 0,15—0,23 pCt. 

2. Die Blutzuckersteigerung verläuft im wesentlichen wie 
bei der alimentären Hyperglykämie. 

3. Bei Diabetikern und Patienten mit Cirrhosis hepatis 
scheint die Steigerung länger zu dauern und weniger regel¬ 
mässig zu sein als bei Normalen. 
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